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ABSTRAK 
Latar belakang:Penggunaan autologous platelet rich plasma dalam darah 
sebagai bahan bahan coating implan merupakan suatu autologous dari 
trombosit dalam volume yang kecil dalam plasma. Platelet mengandung 7 
protein growth factor yang aktif dikeluarkan pada proses penyembuhan luka. 
Bahan pelapis implan yang diambil secara autologue dapat mengurangi reaksi 
penolakan dari tubuh sehingga reaksi inflamasi yang terjadi tidak berlangsung 
lama. Tujuan: Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui gambaran sel darah 
putih respon inflamasi pasca pemasangan implan yang dilapisi platelet rich 
plasma dan tanpa dilapisi platelet rich plasma. Metode Penelitian: Penelitian 
ini menggunakan rancangan post-test only group design dengan menggunakan 
24 ekor kelinci jantan yang diberi perlakuan pemasangan implan yang dilapisi 
platelet rich plasma pada tulang femur kelinci. 24 ekor dibagi menjadi dua 
kelompok, kemudian pada masing-masing kelompok dibagi lagi menjadi 3 
kelinci berdasarkan lamanya hari perlakuan yaitu perlakuan 0, 3, 5, dan 7 hari. 
Femur kelinci diinduksi dengan implan titanium. Perawatan luka dilakukan dua 
kali sehari. Pengamatan dilakukan secara mikroskopik dengan parameter 
neutrofil Hasil:Uji General Linear Model menunjukkan nilai p adalah 0,013 (p 
< 0,05), artinya ada perbedaan yang bermakna antara rerata jumlah neutrofil 
antara kelompok implan yang dilapisi PRP dibandingkan dengan yang tidak 
dilapisi PRP pada hari 0, 3, 5, dan 7 Kesimpulan: Pelapisan implan dengan 
bahan platelet rich plasma berpengaruh terhadap proses penyembuhan luka 
pada proses inflamasi femur pada kelinci. Secara gambaran mikroskopik 
terdapat pengaruh platelet rich plasma terhadap penurunan sel radang 
(neutrofil) dimana pada hari ke-0, ke-3, ke-5, dan ke-7 menunjukkan kisaran 
normal neutrofil pada kelinci. Hal ini berarti pelapisan implan dengan platelet 
rich plasma berpotensi sebagai bahan pelapis implan untuk mempercepat 
proses penyembuhan luka.  
Kata kunci: platelet rich plasma, implan, neutrofil, respon inflamasi, 
penyembuhan luka 
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DESCRIPTION OF WHITE BLOOD CELLS IN INFLAMMATORY 
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WITHOUT PLATELET RICH PLASMA 
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 ABSTRACT  
Background:The use of autologous platelet rich plasma in blood as a coating 
material for implant is an autologous of platelets in a small volume of plasma. 
Platelets contain seven active protein growth factor released in the wound 
healing process. Implant coating material is taken autologous can reduce 
rejection reactions of the body so that the inflammatory reaction that occurs 
does not last long. Objective: This study was conducted to determine the 
description of white blood cell in inflammatory response post-implant 
placement coated with platelet rich plasma and without platelet rich 
plasma.Methods: This research using post-test only group design, using 24 
male rabbits treated with implants coated with platelet rich plasma in the 
rabbits’ femur. The rabbits were divided into two groups, then in each group 
was divided into 3 rabbits by the length of the treatment for 0, 3, 5, and 7 
days.Rabbits’ femur induced with titanium implants. Wound care is done twice 
a day. Observations were carried out by microscopic using neutrofil as 
parameter measurement Results: General Linear Model test shows the p-value 
was 0.013 (p <0.05), which means that there is a significant difference between 
the mean neutrophil counts between groups of implants coated with PRP 
compared with implants not coated with platelet rich plasma in 0, 3rd, 5th, and 
7th days . Conclusion: Coating implants with platelet rich plasma affect the 
wound healing process in the inflammatory process of femur in rabbits. In 
microscopic view, there is effect of platelet rich plasma in decreasing 
inflammatory cells (neutrophils) in 0, 3rd, 5th, and 7th days and showed normal 
range of neutrophils in rabbits. This means that the implant coating with 
platelet rich plasma has the potential as a coating material implant to 
accelerate the wound healing process. 
 
Keywords: platelet rich plasma, implants, neutrophils, inflammatory response, 
wound healing 
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BAB  I 
PENDAHULUAN 
1.1 Latar belakang  
Kehilangan gigi tetap pada penderita dewasa tanpa penggantian gigi 
yang hilang dapat mengakibatkan gangguan fungsi pengunyahan, estetik dan 
fonetik. Selain itu dapat terjadi gangguan keseimbangan organ mastikasi dalam 
mulut, seperti migrasi gigi tetangga, ekstrusi gigi antagonis, kehilangan kontak, 
karies, resesi gingival dan poket periodontal yang mengakibatkan masalah 
kesehatan gigi dan mulut yang lebih kompleks.1,2 
Dalam bidang kedokteran gigi, implan gigi merupakan alternatif  
terbaik saat ini dalam mengembalikan fungsi mastikasi, estetik dan fonetik 
secara lebih sempurna karena implan gigi memungkinkan penggantian gigi asli 
tanpa melibatkan gigi tetangganya dan gigi yang lain serta menyerupai gigi asli 
penderita yang akan diganti baik dari segi estetik maupun kenyamanan.3,4 
Implan gigi adalah bahan buatan yang dimasukkan ke dalam tulang 
rahang atau periosteum dengan metode invasif, yang berfungsi sebagai akar, 
yang dapat digunakan sebagai penjangkaran akar gigi.3 Implan biomaterial 
merupakan salah satu bagian terpenting dalam dunia ortopedi dan gigi. 
Biomaterial yang baik adalah material yang memiliki biokompabilitas yang 
tinggi. Titanium murni maupun paduannya memiliki sifat biokompatibilitas 
dan biomekanis (sifat mekanis yang sesuai dengan jaringan tubuh ) yang lebih
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baik dari logam lain serta secara biologi bersifat inert, dan memiliki ketahanan korosi 
yang sangat tinggi yaitu dengan spontan dapat membentuk lapisan titanium oksida 
(TiO2)  di permukaannya.
3,4 
Inflamasi merupakan suatu respon protektif normal terhadap luka jaringan 
yang disebabkan oleh trauma fisik, zat kimia yang merusak, atau zat-zat 
mikrobiologik. Pada proses peradangan terjadi suatu proses yang kompleks 
melibatkan berbagai macam sel, misalnya dalam beberapa jam sel leukosit yang 
berfungsi sebagai sel pertahanan tubuh menempel ke sel endotel pembuluh darah di 
daerah inflamasi dan berimigrasi melewati dinding kapiler masuk ke rongga jaringan 
yang disebut extravasasi, dan keluarnya berbagai faktor plasma seperti 
immunoglobulin, komplemen, sistem aktivasi kontak-koagulasi-fibrinolitik. Selain 
hal tersebut pada proses inflamasi terdapat kerusakan mikrovaskular, meningkatnya 
permeabilitas kapiler dan migrasi leukosit ke jaringan radang.5 
Reaksi inflamasi berguna untuk proteksi jaringan yang mengalami kerusakan 
agar tidak mengalami infeksi dan meluas tanpa terkendali. Proses inflamasi sangat 
erat hubungannya dengan penyembuhan luka. Peradangan dan perbaikan merupakan 
proses yang terus menerus pada penyembuhan luka yang melibatkan sel-sel 
inflamasi. Sel-sel inflamasi yang berperan dalam proses penyembuhan luka 
diantaranya adalah neutrofil.5 
Leukosit berperan sebagai menahan invasi oleh patogen (mikroorganisme 
penyebab penyakit, misalnya bakteri dan virus) melalui proses fagositosis, 
mengidentifikasi dan menghancurkan sel-sel kanker yang muncul di dalam tubuh, 
dan (berfungsi sebagai “petugas pembersih” yang membersihkan “sampah” tubuh 
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yang memfagosit debris yang berasal dari sel yang mati atau cedera. Untuk 
melaksanakan fungsinya, leukosit terutama menggunakan strategi “cari dan serang” 
yaitu sel-sel tersebut pergi ke tempat invasi atau jaringan yang rusak. Alasan utama 
mengapa sel darah putih terdapat di dalam darah adalah agar mereka cepat diangkut 
dari tempat pembentukan atau penyimpangan kemanapun mereka diperlukan.6 
Neutrofil mempunyai metabolisme yang sangat aktif dan mampu melakukan 
glikolisis baik secara aerob maupun anaerob. Kemampuan neutrofil untuk hidup 
dalam lingkungan anaerob sangat menguntungkan, karena mereka dapat membunuh 
bakteri dan membantu membersihkan debris pada jaringan nekrotik. Fagositosis oleh 
neutrofil merangsang aktivitas heksosa monofosfat shunt, dan meningkatkan 
glikogenolisis.6 
Kelinci telah dikenal sejak dahulu sebagai hewan percobaan, terutama untuk 
pengujian obat-obatan atau yang berkaitan dengan penyakit manusia. Hal ini terjadi 
karena fisiologi kelinci mirip dengan manusia, sebagai hewan mamalia monogastrik.7 
Terapi biologis yang menjanjikan, menawarkan berbagai aplikasi dalam 
kedokteran gigi yaitu penggunaan platelet rich plasma. Platelet rich plasma telah 
menjadi perlengkapan klinik yang popular sebagai sumber alternatif growth facor 
untuk beberapa jenis prosedur kedokteran gigi. Growth factor tersebut dideskripsikan 
sebagai promotor mekanisme perbaikan dan remodeling jaringan. Aplikasi platelet 
rich plasma dalam kedokteran gigi diantaranya cangkok sinus, prosedur bedah 
jaringan keras maupun jaringan lunak periodontal, augmentasi ridge, dan lain-lain. 
Penggunaan metode peningkatan regenerasi tulang dan jaringan lunak dengan 
penggunaan platelet rich plasma terbukti dalam berbagai kedokteran gigi seperti 
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periodontal, bedah oromaksilofasial. Estetik papilla untuk protesa cekat, kompleks 
dentoalveolar yang sehat untuk perlekatan periodontal dan tulang penempatan 
implan. 8,9 
Pengobatan menggunakan platelet-rich plasma akhir-akhir ini telah menjadi 
terobosan terbaru sebagai perangsang pertumbuhan tulang dan penyembuhan 
jaringan lunak yang berkaitan dengan perkembangan ilmu bioteknologi dalam 
peningkatan minat terhadap teknik rekayasa jaringan (tissue engineering). Platelet-
rich plasma telah dipergunakan secara klinis sebagai campuran faktor pertumbuhan 
yang mudah disiapkan yang dapat membantu penyembuhan luka, angiogenesis, dan 
pembentukan jaringan.10 
Dengan semakin berkembangnya ilmu pengetahuan, sehingga semakin 
berkembang pula inovasi baru pembuatan bahan pelapis (bahan coating) implan. 
Salah satunya adalah penggunaan autologue platelet rich plasma dalam darah 
sebagai bahan bahan coating implan. Platelet rich plasma atau plasma kaya 
trombosit adalah suatu autologous dari trombosit manusia dalam volume yang kecil 
dalam plasma. Platelet mengandung 7 protein growth factor yang aktif dikeluarkan 
pada proses penyembuhan luka.11 Sejak tahun 1985 platelet rich plasma, menurut 
Drive dkk, sudah digunakan untuk menyembuhkan luka, karena selain berisi platelet 
dan faktor pembekuan darah dalam jumlah besar, PRP juga mempunyai growth 
factor. Growth factor yang dikeluarkan oleh trombosit pada proses degranulasi, yaitu 
platelet-derived growth factor (PDGF), transforming growth factor (TGF), insulin 
like growth factor (IGF) dan epidermal growth factor (EGF).12 Dahulu platelet rich 
plasma hanya berfungsi sebagai faktor hemostatis, tetapi seiring perkembangan 
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terbaru diketahui bahwa growth factor ternyata memegang peranan penting dalam 
melakukan proliferasi, regenerasi dan diferensiasi jaringan termasuk tulang sehingga 
menstimulasi penyembuhan secara alami.13 
Penelitian sebelumnya menyebutkan platelet rich plasma mengandung, 
antara lain platelet derived growth factor (PDGF) dan tranforming growth factor 
beta satu (TGF β-1) yang telah diakui berperan sebagai promotor dalam proses 
regenerasi jaringan.13,14 Crovetti dkk, melaporkan efektivitas terapi topikal konsentrat 
platelet rich plasma dalam bentuk gel pada 24 kasus ulkus kronis karena berbagai 
sebab (diabetes melitus, trauma, neuropati, insufisiensi vaskular, vaskulitis).15 Selain 
pada ulkus kronis, PRP dapat digunakan pada penatalaksanaan luka traumatik akut. 
Penelitian Kazakos dkk, memperlihatkan bahwa PRP dapat mengurangi nyeri dan 
mempercepat penyembuhan luka traumatik akut.16 
Nisbet dkk, meneliti manfaat pemberian platelet rich plasma yang 
dikombinasikan dengan estradiol untuk mempercepat penyembuhan luka traumatik 
akut pada hewan coba. Evaluasi klinis pada penelitian tersebut menunjukkan bahwa 
penyembuhan luka terjadi lebih cepat dengan kandungan hidroksiprolin yang lebih 
tinggi pada kelompok studi dibandingkan dengan kelompok kontrol.17,18 Bagno dkk, 
melakukan penelitian sebelumnya mengenai pemberian growth factor atau 
biomolekul spesifik dipermukaan implan untuk memperoleh permukaan yang 
bersifat bioaktif sehingga dapat menstimulasi pertumbuhan tulang dan perlekatan 
protein yang berhubungan dengan pembentukan tulang pada membran sel dan matrik 
ekstraseluler telah dilakukan sebelumnya .Seperti diketahui bahwa penelitian 
mengenai pelapisan pada permukaan implan sebelumnya telah banyak dilakukan 
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baik menggunakan hidroksiapatit maupun platelet rich plasma atau pun kombinasi 
dengan bahan lain untuk menstimulasi pembentukan tulang.19 Namun pada gambaran 
darah sel darah putih yaitu netrofil yang berperan dalam respon inflamasi belum 
diteliti. Bahan pelapis implan yang diambil secara autologue dapat mengurangi 
reaksi penolakan dari tubuh sehingga reaksi inflamasi yang terjadi tidak berlangsung 
lama.11 
Berdasarkan latar belakang di atas, peneliti ingin meneliti bagaimana 
gambaran sel darah putih neutrofil pada respon inflamasi pasca pemasangan implan  
yang dilapisi platelet rich plasma dan tanpa dilapisi platelet rich plasma, di mana 
Platelet Rich Plasma tersebut diambil secara autologue dari masing- masing hewan 
coba. 
 
1.2 Rumusan Masalah 
Dari latar belakang yang telah dijelaskan, maka rumusan masalah dalam 
penelitian ini adalah untuk menjelaskan gambaran sel darah putih neutrofil pada 
respon inflamasi pasca pemasangan implan yang dilapisi platelet rich plasma dan 
tanpa dilapisi platelet rich plasma. 
 
1.3 Tujuan penelitian 
1. Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui jumlah sel darah putih neutrofil 
pasca pemasangan implan tanpa dilapisi platelet rich plasma   
2. Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui jumlah sel darah putih neutrofil 
pasca pemasangan implan yang dilapisi platelet rich plasma. 
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3. Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui jumlah sel darah putih neutrofil 
hari ke-0, ke-3, ke-5 dan 7 pasca pemasangan implan yang dilapisi platelet 
rich plasma dan tanpa platelet rich plasma 
 
1.4 Manfaat Penelitian  
 
1.4.1 Manfaat Pengembangan Ilmu 
 Menambah wawasan pengetahuan tentang potensi platelet rich plasma 
pada permukaan implan gigi terhadap proses inflamasi pasca 
pemasangan implan dalam bidang kedokteran gigi. 
 Memberikan informasi atau tambahan ilmu untuk pengembangan 
penelitian terhadap bahan pelapisan implan menggunakan platelet rich 
plasma 
 
1.4.2 Manfaat praktis: 
 Hasil penelitian ini dapat memberikan informasi secara ilmiah mengenai 
bahan pelapisan implan menggunakan platelet rich plasma 
 Hasil penelitian ini diharapkan menjadi salah satu bahan bacaan yang 
dapat memperkaya ilmu pengetahuan khususnya ilmu pengetahuan di 
bidang kedokteran gigi bagian prostodonsia. 
 
1.5 Hipotesa penelitian 
1. Ada perbedaan jumlah sel darah putih neutrofil pasca pemasangan implan 
tanpa dilapisi platelet rich plasma. 
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2. Ada perbedaan jumlah sel darah putih neutrofil pasca pemasangan implan 
yang dilapisi platelet rich plasma. 
3. Ada perbedaan jumlah sel darah putih neutrofil hari ke-0, 3, 5 dan 7 pasca 
pemasangan implan yang dilapisi platelet rich plasma dan tanpa platelet rich 
plasma 
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BAB II 
TINJAUAN PUSTAKA 
 
2.1 Implan 
2.1.1 Definisi implan  
Implan gigi merupakan salah satu cara untuk mengganti gigi yang hilang 
sehingga diperoleh fungsi pengunyahan, estetik dan kenyamanan yang ideal. Implan 
gigi adalah suatu alat yang ditanam secara bedah ke dalam jaringan lunak atau tulang 
rahang sehingga dapat berfungsi sebagai akar pengganti untuk menahan gigi tiruan 
maupun jembatan. Keuntungan implan gigi adalah restorasi tersebut sangat 
menyerupai gigi asli karena tertanam di dalam jaringan sehingga dapat mendukung 
dalam hal estetik, perlindungan gigi tetangga serta pengembangan rasa percaya diri. 
Kesuksesan pemasangan implan gigi pada pasien diawali dengan metode 
pemasangan implan yang baik, tidak menimbulkan rasa sakit dan hasil akhir yang 
didapatkan gigi yang lebih baik secara estetika. Cara fungsional ini memberikan 
rangkaian gigi yang sehat agar pasien dapat mengunyah makanan dengan baik dan 
terlihat menawan, sehingga metode pemasangan implan dapat terjangkau dan akan 
menjadi pilihan yang baik bagi pasien yang kehilangan gigi.20 
2.1.2 Penempatan Implan Dalam Jaringan 22 
Berdasarkan letak implan ditanamkan, maka jenis implan dapat dibagi dalam:
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a. Implan subperiosteal merupakan implan yang diletakkan diatas linggir tulang 
dan berada dibawah perioteum. Sering dipergunakan pada rahang yang sudah tak 
bergigi baik untuk rahang atas maupun rahang bawah.  
b. Implan transosseus, Implan jenis ini diletakkan menembus tulang rahang bawah 
dan penggunaanya terbatas untuk rahang bawah saja.  
c. Implan endosseus atau endosteal, Implan jenis ini ditanam ke dalam tulang 
melalui gusi dan periosteum. Jenis ini merupakan jenis yang paling banyak 
dipakai dan ditolerir oleh para praktisi, pabrik maupun pakar yang mendalami 
secara “scientific & clinical forndation”, yang pada dasarnya menanam implan 
pada alveolar dan basal bone. Bentuk bisa berupa root form atau blade form. 
Keuntungan yang didapat dari penggunaan implan endosseus ialah bahwa jenis 
ini dapat dilaksanakan pada pasien tidak bergigi dengan semua tingkatan 
absorbsi, bahkan pada keadaan resorbsi yang ekstrim dengan bantuan grafting. 
Juga dapat digunakan pada pasien tidak bergigi sebagian, dari kehilangan satu 
gigi sampai keseluruhan. 
 
2.2 Implan biomaterial  
Bahan material telah banyak digunakan dalam dunia ortopedik dan gigi. 
Bahan tersebut diaplikasikan dalam bentuk yang berbeda-beda. Namun demikian, 
biomaterial lebih menonjol karena kemampuan material tersebut berkontak dengan 
jaringan tubuh individu. Pada periode lima puluh tahun terakhir, biomaterial terus 
dikembangkan dan telah mencakup aspek kedokteran, biologi, kimia dan ilmu 
material. Biomaterial diharapkan dapat meningkatkan regenerasi jaringan secara 
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normal, sehingga dapat meningkatkan pemulihan struktur, fungsi, metabolisme dan 
perilaku biokimia sebagai kinerja biomekanis dimasa depan.5 
Perkembangan biomaterial dibidang kedokteran gigi saat ini terbagi dalam 
biomaterial sintetis dan biomaterial rekayasa jaringan. Keduanya terkait material 
seperti logam, keramik, polimer, dan komposit. Sedangkan biomaterial rekayasa 
jaringan meliputi pengembangan scaffolds, sel, dan sinyal dalam pembuatan jaringan 
pengganti gigi.5 
Logam sebagai bagian dari material, logam merupakan material yang sangat 
banyak digunakan untuk implantasi load-bearing. Misalnya, beberapa dari 
kebanyakan pembedahan ortopedi pada umumnya melibatkan implantasi dari 
material logam. Mulai dari hal sederhana seperti kawat dan sekrup untuk pelat yang 
bebas dari patah sampai pada total joint prostheses (tulang sendi buatan) untuk 
pangkal paha, lutut, bahu, pergelangan kaki dan banyak lagi. Dalam ortopedi, 
implantasi bahan logam digunakan pada pembedahan maxillofacial, cardiovascular, 
dan sebagai material dental.14 
Logam yang sering digunakan adalah titanium, vitallium, aluminium dan 
stainless steel. Logam tersebut biokompatibel (diterima oleh tubuh) dan inert (tidak 
menimbulkan reaksi dalam tubuh).14 Logam titanium murni ataupun paduan alloy 
memiliki biokompatibilitas dan biomekanis yang lebih baik dari logam lain. 
Titanium juga bersifat inert dan sangat tahan terhadap korosi karena dapat 
membentuk lapisan titanium oksida (TiO2) dengan spontan dan sangat cepat di 
permukaannya. Lapisan ini sering disebut passive layer, di mana lapisan ini tidak 
larut dalam cairan tubuh sehingga mencegah lepasnya ion-ion logam yang dapat 
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bereaksi dengan jaringan tubuh. Dengan keunggulan tersebut titanium paling banyak 
digunakan sebagai material dasar implan gigi.14 
Titanium (Ti) memiliki dua sifat logam yang paling berguna: resistansi 
terhadap korosi dan rasio kekuatan: berat yang tertinggi dibandingkan dengan logam 
lain. Apalagi bila dalam kondisi unalloyed, bahkan lebih kuat dari beberapa bahan 
lain yang serupa, seperti baja kontemporer, 40% lebih ringan. Ti dan alloy resisten 
terhadap korosi karena pembentukan lapisan titanium oksida tidak larut dan terus 
menerus pada permukaan memiliki panas reaksi yang tinggi. 21 
Bahan-bahan ini diklasifikasikan sebagai biomaterial biologis inert. Ini 
berarti bahwa mereka tetap pada dasarnya tidak berubah ketika ditanamkan ke dalam 
tubuh manusia. Tubuh manusia mampu mengenali bahan-bahan ini sebagai asing dan 
mencoba untuk mengisolasi mereka dengan membungkusnya dalam jaringan 
berserat. Namun, mereka tidak menyebabkan efek samping apapun dan ditoleransi 
dengan baik oleh jaringan manusia. Meskipun sifat bulk dari suatu biomaterial 
penting sehubungan dengan biointegrasi mereka, respon biologis dari jaringan 
sekitarnya untuk implan gigi dikendalikan sebagian besar dengan karakteristik 
permukaannya karena biorecognition berlangsung pada antarmuka implan dan 
jaringan host.21,22 
2.3 Modifikasi permukaan implan 
Keberhasilan jangka panjang dari implan gigi sangat tergantung pada 
penyembuhan yang cepat dengan integrasi yang aman ke dalam tulang rahang. 
Geometri dan topografi permukaan sangat penting untuk jangka pendek dan jangka 
panjang keberhasilan implan gigi. Permukaan implan telah dikembangkan dalam 
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dekade terakhir dalam upaya terkonsentrasi untuk proses osseointegrasi lebih cepat. 
Beberapa modifikasi permukaan telah dikembangkan dan saat ini digunakan dengan 
tujuan untuk meningkatkan kinerja klinis, yaitu berupa turned, blasted, acid-etched, 
porous-sintered, oxidized, plasma-sprayed dan hydroxyapatite-coated, serta 
kombinasi dari prosedur ini. Di antara beberapa parameter yang mempengaruhi 
keberhasilan implan, interface implan-tulang memainkan peran penting dalam 
memperpanjang umur dan meningkatkan fungsi prosthesis yang di dukung implan.13 
2.3.1 Topografi permukaan implan 
Topografi permukaan implan mengacu pada fitur makroskopik dan 
mikroskopik dari permukaan implan. Meskipun titanium murni secara komersial 
adalah bahan utama dari implan gigi, tingkat keberhasilan sistem implan yang 
tersedia bervariasi. Beberapa faktor yang berhubungan dengan implan seperti 
topografi permukaan implan, komposisi kimia dan kekasaran permukaan yang 
mempengaruhi osseointegrasi menunjukkan bahwa implan titanium dengan 
kekasaran yang memadai dapat mempengaruhi stabilitas utama implan, 
meningkatkan kontak tulang-implan, dan dapat meningkatkan removal torque. 13 
2.3.2 Kekasaran permukaan 
Topografi permukaan memainkan peran penting dalam osseointegrasi dari 
implan titanium. Penelitian in vitro dan in vivo telah menunjukkan bahwa kekasaran 
permukaan titanium mempengaruhi sejumlah perilaku sel dalam garis keturunan 
osteoblastik, termasuk penyebaran dan proliferasi, diferensiasi, dan sintesis protein. 
Kekasaran permukaan implan dibagi tergantung pada dimensi fitur permukaan 
diukur dalam makro, mikro, dan nanomikro.13 
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2.3.3 Nanotopografi 
Kekasaran berukuran nanometer dan sifat kimia memiliki peran penting 
dalam interaksi permukaan dengan protein dan sel. Fitur-fitur mikromekanik 
mempengaruhi proses integrasi sekunder (pertumbuhan tulang, turnover dan 
remodelling). Pada skala nano, topografi permukaan yang lebih bertekstur 
meningkatkan energi permukaan yang pada gilirannya meningkatkan daya serap 
terhadap darah, adhesi sel ke permukaan, dan memfasilitasi mengikat fibrin, protein 
matriks, pertumbuhan dan faktor diferensiasi. Nanotopography, oleh modulasi 
perilaku sel, dapat mempengaruhi proses migrasi sel, proliferasi, dan diferensiasi. 
Permukaan ini dapat meningkatkan proses osseointegrasi dan mempercepat 
penyembuhan luka setelah penempatan implan.18 
2.3.4 Metode perlakuan permukaan implan 
2.3.4.1 Perlakuan fisika 
Perlakuan fisika yang umum dilakukan adalah perlakuan mekanis di 
permukaan implan melalui cutting, turning, smoothing, dan blasting. Tujuannya 
adalah untuk mendapatkan retensi sel-sel tulang ketika mengalami proliferasi 
disekitar bahan implan. Lapisan oksida (TiO2) di permukaan titanium dan paduannya 
disebutkan sebelumnya memberikan sifat biokompatibel dengan melindungi bagian 
di bawahnya dari korosi dan leaching namun kurang bersifat bioaktif untuk terjadi 
pengendapan calcium phosphate (CaP) di dalam tubuh.18 
2.3.4.2 Perlakuan kimia 
Setiap metode pelapisan yang bertujuan untuk mendapatkan ikatan dan 
topografi yang baik pada bahan implan memiliki kelebihan dan kekurangannya 
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masing-masing. Berbagai metode pelapisan material aktif pada implan dapat 
dilakukan untuk menghasilkan ikatan yang lebih baik diantaranya dengan plasma 
spray, laser, electrophoretic, sputtering, chemical deposition, slurry dipping, dan 
flame spraying.18 
2.3.4.3 Perlakuan biokimia 
Perlakuan secara biokimia merupakan tahap untuk mengontrol tahap-tahap 
kompleks fenomena biokimia interface antara implan dengan jaringan biologi untuk 
mendapatkan osseointegrasi. Permukaan implan sangat menentukan jumlah sel yang 
melekat, poliferasi, diferensiasi dan kualitas sel yang berkembang. 18 
Pemberian molekul spesifik dapat menjadikan permukaan bioaktif. Molekul-
molekul ini berperan sebagai faktor pelekat pada membran sel dan matriks secara 
ekstraseluler. Berdasarkan hasil penelitian diantaranya famili TGF-β (transforming 
growth factor-beta) dan BNPs (bone morphogenetic proteins).18 
 
2.4 Platelet rich plasma 
Platelet Rich Plasma atau plasma kaya trombosit bisa didefinisikan sebagai 
plasma darah yang mengandung 1,000,000 trombosit/microliter dengan volume 5 ml 
plasma. Normal trombosit darah berkisar antara 150,000/μL dan 350,000/μL dan 
rata-rata sekitar 200,000/μL. Secara luas plasma kaya trombosit diketahui 
mengandung 7 macam growth factor yaitu: PDGF, TGF-β1, TGF-β2, VEGF, EGF. 
Dan kadar growth factor in-vivo tetap terjaga setelah dilakukan pembuatan plasma 
kaya trombosit. Konsentrasi trombosit dalam plasma kaya trombosit dapat meningkat 
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delapan kali dari kadar trombosit di dalam darah sehingga kadar growth factor di 
dalam plasma kaya trombosit juga meningkat delapan kali kecuali IGF-1.7 
Platelet rich plasma adalah produk autolog yang diproduksi dari whole blood 
melalui proses sentrifugasi sehingga menghasilkan konsentrasi platelet yang tinggi 
dalam volume plasma yang rendah. Banyak teknik untuk membuat platelet rich 
plasma yang berbeda-beda tergantung pada jumlah, kecepatan dan lamanya putaran. 
Dengan banyaknya growth factor yang terkandung di dalamnya, platelet rich plasma 
berfungsi mempercepat regenerasi endotel, epitel dan epidermal, menstimuli 
angiogenesis, merangsang sintesa kolagen, mempercepat penyembuhan jaringan 
lunak, menurunkan jaringan parut pada kulit sehingga merangsang proses 
penyembuhan luka, dan membalik penghambatan penyembuhan luka yang 
disebabkan oleh glukokortikoid. Selain itu juga merupakan  fibrin adhesive dengan 
fungsi hemostatik. Karena merupakan bahan yang autolog, sehingga merupakan 
bahan yang biokompatibel, aman dan efektif. Tingginya konsentrasi leukosit pada 
platelet rich plasma menambah efek antimikrobal.9 
Platelet rich plasma pertama kali digunakan pada operasi jantung oleh Ferrari 
et al tahun 1987 sebagai komponen transfusi autologus setelah operasi terbuka pada 
jantung. Sekarang banyak diikuti oleh banyak spesialis seperti pada operasi 
maxillofacial, kosmetik, spine, orthopedic, dan penyembuhan luka secara 
keseluruhan.23 Platelet Rich Plasma menyediakan benefit dalam bentuk potensi 
penyembuhan dipercepat. Bukti ilmiah untuk ditingkatkan tulang dan penyembuhan 
jaringan lunak telah ditunjukkan menggunakan konsentrat trombosit dengan tingkat 
platelet  meningkat 300-600% di atas tingkat dasar.11 
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Platelet Rich Plasma adalah sumber yang sederhana dan mudah tersedia dari 
pertumbuhan faktor untuk meningkatkan tulang dan penyembuhan jaringan lunak. 
Hal ini berasal dari metode untuk berkonsentrasi platelet autologous yang dapat 
digunakan untuk tujuan mendukung dan mempercepat potensi penyembuhan luka 
bedah.11 
2.4.1 Mekanisme kerja platelet rich plasma 24,25 
Platelet rich plasma bekerja melalui degranulasi granula dalam platelet yang 
mengandung growth factor sintesis dan kemasan. Growth factor yang dilepaskan dari 
platelet yang teraktivasi berupa:  
1. Platelet derived growth factor (PDGF) 
Stimulasi fibroblas, kemotaktik, stimulasi TGF β1, produksi kolagen, 
peningkatan sintesis proteoglikan mitogenik untuk sel mesenkimal dan osteoblast, 
menstimulasi kemotaksis dan mitogenesis pada fibroblast, mergulasi sekresi 
kolagenase dan sintesis kolagen, menstimulasi makrofag dan kemotaksis netrofil. 
2. Transforming growth factor beta 1 dan beta 2 (TGF β1 dan 2) 
Modulasi proliferasi fibroblas, pembentukan matriks ekstraselular, 
meningkatkan produksi kolagen oleh fibroblas, faktor kemotaktik neutrofil dan 
makrofag menstimulasi proliferasi sel mesenkimal yang tidak terdiferensiasi, 
meregulasi endothelial, mitogensisi fibroblastik dan osteoblastik, meregulasi sintesis 
kolagen dan sekresi kolagenase, meregulasi efek mitogenik dari faktor pertumbuhan, 
menstimulasi kemotaksis endothelial dan angiogenesis, mencegah makrofag dan 
proliferasi limfosit. 
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3. Vascular endothelial growth factor (VEGF) 
Meningkatkan angiogensis dan permeabilitas pembuluh, menstimulasi 
mitogensis untuk sel endothelial. Peran VEGF dalam angiogenesis luka. Peran 
penting dari VEGF dalam penyembuhan luka baru-baru ini diungkapkan dalam suatu 
penelitian dimana memperlihatkan penetralan antibodi VEGF menyebabkan 
penurunan mencolok dalam angiogenesis luka, akumulasi cairan dan formasi 
jaringan granulasi luka pada babi.  Lebih lanjut, terjadinya angiogenic yang terlihat 
pada luka manusia, saat pertama kali cairan luka ada setelah luka terjadi sudah ada 
penghambatan VEGF. 
VEGF merangsang perkembangan pembuluh darah vena yang baru, termasuk 
sel otot polos ditemukan dalam dinding pembuluh darah vena. Pembuluh darah vena 
membentuk dan saling menyambung untuk proses penyembuhan yang sempurna dan 
penyediaan oksigen dan makanan yang baik akan membentuk jaringan yang baru. 
4. Platelet derived endothelial cell growth factor 
Mesntimulasi kemotaksis angiogenesis, meregulasi sekresi kolagenase, 
menstimulasi epitelial. Mitogenesis mesenkimal  
5. Interleukin-1 (IL-1) 
Kemotaksis untuk fibroblas dan mestimulasi sintesis protein, meningkatkan 
pembentukan tulang melalui proliferasi dan diferensiasi dari osteoblast. 
6. Basic fibroblast growth factor (BFGF) 
Produksi kolagen, stimulasi angiogenesis, proliferasi mioblas, memicu 
pertumbuhan dan diferensiasi kondrosit dan oteoblast, mitogenik untuk sel 
mesenkimal, kondrosit dan osteoblast. 
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7. Platelet activating factor-4 (PAF-4).  
Memicu angiogenesis, regenerasi kartilago, fibrosis dan adhesi platelet 
Pada beberapa pustaka, platelet rich plasma bekerja dengan degranulasi 
granul-granul α pada trombosit yang terdapat sintesis dan pembentukan ulang faktor 
pertumbuhan. Sekresi aktif pada faktor ini adalah menginisiasi proses pembekuan 
darah ketika platelet rich plasma diaktifkan oleh trombin. Faktor pertumbuhan 
biasanya ke reseptor transmembran, pada stem sel mesenkim dewasa, osteoblas, 
fibroblas, sel endotel serta juga menyebabkan proliferasi, formasi bakteri produksi 
osteoid dan sintesis kolagen. Level PDGF dan TGF-β1 menaikkan pengaktifan 
platelet rich plasma, yang berarti presentasi faktor pertumbuhan level tinggi dalam 
aktivasi platelet rich plasma. Selain itu, platelet rich plasma juga terdapat tiga 
protein di darah yang dikenal bertindak sebagai sel adesi molekul untuk 
osteokonduksi dan sebagai matriks tulang dan jaringan ikat. Molekul-molekul ini 
adalah fibrinogen, fibronectin dan vitronectin.11 
Penting untuk memahami rasionalisasi biologis platelet rich plasma untuk 
mengetahui bagaimana peranan platelet dalam penyembuhan luka. Platelet rich 
plasma menginisiasi perbaikan luka melalui pelepasan growth factor yang bekerja 
secara lokal. Growth factor tersebut membantu penyembuhan melalui penarikan 
undifferentiated cell. Platelet rich plasma bekerja melalui degranulasi granula dalam 
platelet yang mengandung growth factor sintesis dan growth factor kemasan. Sekresi 
growth factor tersebut secara aktif diinisiasi oleh proses pembekuan darah dan terjadi 
dalam waktu 10 menit setelah pembekuan. Lebih dari 95% growth factor prasintesis 
disekresikan dalam waktu 1 jam.7, 25 
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Oleh karena itu, platelet rich plasma harus dikembangkan dalam kondisi 
antikoagulasi, dan harus digunakan pada graft,  flap atau luka dalam waktu 10 menit 
inisiasi pembekuan. Platelet rich plasma meningkatkan cascade penyembuhan luka 
awal melalui interaksi aktivasi platelet yang mengeluarkan growth factor dengan 
matriks ekstraseluler yang memiliki anabolisme potensial. Platelet dalam platelet 
rich plasma juga memainkan sebuah peranan dalam mekanisme pertahanan host di 
area luka melalui pengeluaran protein sinyal yang menarik makrofag.7,9 
 
 
2.5 Peranan platelet rich plasma dalam penyembuhan luka 
Memahami dasar biologis sangat penting, terutama untuk mengetahui peran 
platelet dalam penyembuhan luka. Platelet rich plasma mengawali perbaikan luka 
dengan melepaskan growth factor lokal. Growth factor tersebut membantu 
penyembuhan dengan menarik sel yang tidak berdiferensiasi dalam matriks yang 
baru terbentuk dan mencetus pembelahan sel baru. Platelet rich plasma bekerja 
melalui degranulasi granula dalam platelet yang mengandung growth  factor sintesis 
dan yang sudah ada sebelumnya. Proses penyembuhan luka merupakan suatu proses 
yang telah terorganisir secara baik dan terdiri dari kumpulan kejadian kompleks yang 
meliputi interaksi sel antar sel dan sel dengan matriks serta growth factor sebagai 
sinyal yang meregulasi proses tersebut. Growth factor merupakan suatu senyawa 
yang berfungsi menstimulasi pertumbuhan, proliferasi, penyembuhan dan 
diferensiasi sel. Peran growth factor bukanlah sebagai sel baru yang menggantikan 
sel sebelumnya, melainkan sebagai molekul sinyal antar sel sehingga sel terangsang 
untuk melakukan pertumbuhan, proliferasi, penyembuhan dan diferensiasi.26 
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Terdapat puluhan growth factor yang telah berhasil dideteksi. Setiap growth 
factor berada pada tempat yang berbeda di tubuh dan secara umum memiliki fungsi 
yang sama namun bekerja secara berbeda tergantung letaknya. pada granula α 
spesifik. Spesifik platelet didapati beberapa growth factor, yaitu PDGF, IGF-1, 
VEGF dan TGF-β  tetapi terdapat dua growth factor utama yaitu PDGF dan TGF-
β.30 
 
2.6 Luka 
2.6.1 Definisi luka 
Secara definisi suatu luka adalah terputusnya kontinuitas suatu jaringan oleh 
karena adanya cedera atau pembedahan. Luka ini bisa diklasifikasikan berdasarkan 
struktur anatomis, sifat, proses penyembuhan dan lama penyembuhan. Adapun 
berdasarkan sifat yaitu: abrasi, kontusio, insisi, laserasi, terbuka, penetrasi, 
Sedangkan klasifikasi berdasarkan struktur lapisan kulit meliputi: superfisial yang 
melibatkan lapisan epidermis, partial thickness yang melibatkan lapisan epidermis 
dan dermis, dan  full thickness yang melibatkan epidermis, dermis, lapisan lemak, 
fascia dan bahkan sampai ke tulang.7 
2.6.2 Fase-fase penyembuhan luka  
Proses penyembuhan luka terdiri atas fase-fase inflamasi, proliferasi, dan juga 
remodeling. Penyembuhan luka adalah suatu bentuk proses usaha untuk 
memperbaiki kerusakan yang terjadi. Komponen utama dalam proses penyembuhan 
luka adalah kolagen disamping sel epitel. Fibroblas adalah sel yang bertanggung 
jawab untuk sintesis kolagen. Fisiologi penyembuhan luka secara alami akan 
mengalami fase-fase seperti dibawah ini.28 
22 
 
a. Fase inflamasi 
Pada fase inflamasi ini terjadi proses vasokonstriksi, hemostasis, dan juga 
infiltrasi sel inflamasi. Fase ini dimulai sejak terjadinya luka sampai hari kelima. 
Segera setelah terjadinya luka, pembuluh darah yang putus mengalami konstriksi dan 
retraksi disertai reaksi hemostasis karena agregasi trombosit. Komponen hemostasis 
ini akan melepaskan dan mengaktifkan sitokin yang meliputi epidermal growth 
factor (EGF), insulin-like growth factor (IGF), plateled derived growth factor 
(PDGF) dan transforming growth factor beta (TGF-β) yang berperan untuk 
terjadinya kemotaksis netrofil, makrofag, mast sel, sel endotelial dan fibroblas. 
Keadaan ini disebut fase inflamasi. Pada fase ini kemudian terjadi vasodilatasi dan 
akumulasi leukosit polymorphonuclear (PMN).28 
 Dalam fase ini terjadi akumulasi sel-sel radang pada daerah yang terluka yang 
disebabkan oleh respon vaskular dan seluler. Pada fase vaskular, pembuluh darah 
yang robek akan menyebabkan perdarahan dan tubuh akan mencoba 
menghentikannya melalui vasokonstriksi, pengerutan ujung pembuluh darah yang 
putus, dan reaksi homeostatis. Pada fase ini terjadi aktivitas seluler yaitu dengan 
pergerakan leukosit menembus dinding pembuluh darah (diapedesis) menuju luka 
karena daya kemotaksis. Leukosit mengeluarkan enzim hidrolitik yang membantu 
mencerna bakteri dan debris pada luka. Beberapa jam setelah luka, terjadi sel 
inflamasi pada jaringan luka. Sel polimorfonuklear atau makrofag yang merupakan 
sel paling dominan pada fase ini selama lima hari dengan jumlah paling tinggi pada 
hari ke-dua sampai hari ke-tiga. Pada fase ini, luka hanya dibentuk oleh jalinan fibrin 
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yang sangat lemah. Setelah proses inflamasi selesai, maka akan dimulai fase 
proliferasi pada proses penyembuhan luka.28, 27 
Tanda-tanda inflamasi (peradangan) yaitu:28 
1.  Rubor (kemerahan) terjadi karena banyak darah mengalir ke dalam mikrosomal 
lokal pada tempat peradangan. 
2. Kalor (panas) dikarenakan  lebih  banyak  darah  yang  disalurkan  pada tempat 
peradangan dari pada yang disalurkan ke daerah normal.  
3. Dolor (nyeri)  dikarenakan  pembengkakan  jaringan  mengakibatkan peningkatan 
tekanan lokal dan juga karena ada pengeluaran zat histamin dan zat kimia bioaktif 
lainnya. 
4. Tumor (pembengkakan) pengeluaran ciran-cairan ke jaringan interstisial. 
5. Functio laesa (perubahan fungsi) adalah terganggunya fungsi organ tubuh. 
b. Fase proliferasi  
Fase proliferasi berlangsung dari akhir fase inflamasi sampai kira-kira akhir 
minggu ke-tiga. Fase proliferasi dibuktikan dengan angiogenesis pada fase ini yang 
ditandai dengan terbentuknya formasi pembuluh darah baru dan dimulainya 
pertumbuhan saraf pada ujung luka, pada keadaan ini, keratinosit berpoliferasi dan 
berimigrasi dari tepi luka untuk melakukan epitelisasi menutup permukaan luka, 
menyediakan barier pertahanan alami terhadap kontaminan dari infeksi dari luar. 
Epitel tepi luka yang terdiri atas sel basal, terlepas dari dasarnya dan berpindah 
mengisi permukaan luka. Tempatnya kemudian diisi oleh sel baru yang terbentuk 
dari proses mitosis. Fase ini disebut fibroplasi karena pada masa ini fibroblas sangat 
menonjol perannya. Fibroblas mengalami proliferasi dan mensintesis kolagen, serat 
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kolagen yang terbentuk menyebabkan adanya kekuatan untuk bertautnya tepi luka. 
Pada fase ini mulai terjadi granulasi, kontraksi luka dan epitelialisasi. Proses ini baru 
terhenti ketika sel epitel saling menyentuh dan menutup luka seluruh permukaan 
luka. Dengan tertutupnya permukaan luka dan dengan pembentukan jaringan 
granulasi, maka proses fibroplasia akan berhenti dan dimulailah dalam fase 
maturasi.27, 28 
c. Fase maturasi 
Fase maturasi ditandai dengan terdapat maturasi jaringan dan kolagen, maturasi 
epidermis, dan pengerutan luka. Penanganan utama luka pada umumnya berupa 
debridemen, irigasi, dan juga pemberian antibiotik atau antiseptik. Fase ini 
merupakan fase yang terakhir dan terpanjang pada proses penyembuhan luka. Terjadi 
proses yang dinamis berupa remodelling kolagen, kontraksi luka dan pematangan 
parut. Aktivitas sintesis dan degradasi kolagen berada dalam keseimbangan. Fase ini 
berlangsung mulai 3 minggu sampai 2 tahun. Akhir dari penyembuhan ini didapatkan 
parut luka yang matang yang mempunyai kekuatan 80% dari kulit normal.29,30 
Kejadian penyembuhan luka dapat terhambat apabila kemampuan alami jaringan 
untuk memperbaiki diri berkurang dan penanganan yang dilakukan terhadap luka 
tidak baik. Kolagen merupakan protein yang terbanyak pada matriks ekstraselular 
kulit, dan berfungsi untuk mengisi matriks ekstraselular. Pada proses penyembuhan 
luka, kolagen dibentuk sejak hari ke-3 dan akan tampak nyata jumlahnya di hari ke-7 
setelah luka, dan mulai stabil dan terorganisir sekitar hari ke-14.30,31 
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2.7 Leukosit  
Sel darah putih atau leukosit merupakan sel pembentuk komponen darah yang 
memiliki nukleus dan memiliki kemampuan gerak yang independen. Sel ini 
membantu tubuh melawan berbagai penyaki infeksi sebagai bagian dari sistem 
kekebalan tubuh. Leukosit dibedakan menjadi granulosit dan agranulosit. Leukosit 
granulosit memiliki butir khas dan jelas dalam sitoplasma sedangkan agranulosit 
tidak memiliki butir khas dalam sitoplasma.6 
Terdapat dua jenis leukosit agranuler: limfosit sel kecil, sitoplasma sedikit; 
monosit sel agak besar mengandung sitoplasma lebih banyak. Terdapat tiga jenis 
leukosit granuler: neutrofil, basofil, dan asidofil (eosinofil) yang dapat dibedakan 
dengan afinitas granula terhadap zat warna netral basa dan asam. Granula dianggap 
spesifik bila ia secara tetap terdapat dalam jenis leukosit tertentu dan pada sebagian 
besae precursor (pra zatnya).6 
Pertahanan seluler dan humoral organisme terhadap zat-zat asing. Leukosit 
dapat melakukan gerakan amuboid dan melalui proses diapedesis. Leukosit dapat 
meninggalkan kapiler dengan menerobos antara sel-sel endotel dan menembus 
kedalam jaringan penyambung. Bila memeriksa variasi fisiologi dan patologi sel-sel 
darah tidak hanya persentase tetapi juga jumlah absolut masing-masing jenis per unit 
volume darah harus diambil.34 
2.7.1 Neutrofil 
Neutrofil pada kelinci sering disebut dengan heterofil. Heterofil dewasa 
berdiameter 10 sampai 12 μm, memiliki granular halus dan bening tidak menyerap 
warna dan inti bergelambir. Neutrofil terdiri dari dua tipe granular sitoplasmik yaitu 
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azurophilic (primer) dan spesifik. Granular sitoplasmik berukuran lebih besar dan 
berwarna lebih merah pada bangsa unggas, reptil dan beberapa mamalia (kelinci, 
marmot dan dutung/manatees) yang kemudian disebut “heterophils”. Heterophils 
dapat dibedakan dengan eosinofil berdasarkan bentuk granularnya. Granular 
heterophil biasanya berbentuk seperti tongkat atau oval sedangkan granular eosinofil 
berbentuk bulat. Heterofil tua memiliki gelambir lebih banyak atau lebih jelas dari 
heterofil muda. Secara klinis apabila jumlah heterofil meningkat dalam sirkulasi 
disebut left shift. Kondisi ini ditemukan pada saat terjadi infeksi akut. Sedangkan 
apabila jumlah heterofil abnormal dengan hipersegmentasi disebut right shift yang 
ditemukan pada infeksi kronis.32 
Hampir 90% dari granulosit dalam sirkulasi terdiri atas neutrofil. Letak 
neutrofil terbanyak di perifer dalam sirkulasi dari kapiler. Apabila terjadi perlukaan 
maka neutrofil akan termobilisasi dari posisi perifer menembus dinding kapiler di 
antara sel-sel yang disebut diapedesis. Masa hidup neutrofil dalam aliran darah 
sekitar 4-8 jam tetapi dalam jaringan sel tersebut dapat hidup lebih lama.  fungsi 
utama neutrofil adalah penghancuran bahan asing melalui fagositosis yaitu 
menghancurkan benda asing dengan segera oleh karena itu disebut sebagai garis 
pertahanan pertama. Bersama dengan makrofag, neutrofil menyerang dan 
menghancurkan bakteri dan virus dalam sirkulasi. Jumlah neutrofil dalam sirkulasi 
darah meningkat cepat saat terjadi infeksi yang akut. 32 
Neutrofil mempunyai metabolisme yang sangat aktif dan mampu melakukan 
pengaruh zat toksik tertentu seperti streptolisin toksin streptokokus membran 
granula-granula neutrofil glikolisis baik secara aerob maupun anaerob. Kemampuan 
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neutrofil untuk hidup dalam lingkungan anaerob sangat menguntungkan, karena 
mereka dapat membunuh bakteri dan membantu membersihkan debris pada jaringan 
nekrotik. Fagositosis oleh neutrofil merangsang aktivitas heksosa monofosfat shunt, 
meningkatkan glikogenolisis.33 
 
Gambar 2.1A. Gambar Neutrofil. Sumber: Vanessa KL, Heathet LT, dan Kenneth SL. 2005. 
Small Mammal Hematology : Leucocyte Identification in Rabbits and Guinea Pigs. 
 
2.7.2 Eosinofil 
Eosinofil termasuk leukosit granulosit yang berukuran hampir sama dengan 
neutrofil. Jumlah eosinofil dalam sirkulasi berkisar 2 sampai 8% dari total jumlah 
leukosit. Diameter eosinofil 10-15 μm dengan granula berwarna merah di dalam 
sitoplasmanya sehingga dapat dikenal dengan nama asidofil. Eosinofil pada bangsa 
unggas, reptil dan beberapa mamalia (kelinci, marmot dan dutung) dapat dibedakan 
dengan heterofil melalui bentuk granula sitoplasma yang bulat sedangkan granula 
neutrofil berbentuk tongkat atau oval.32 
Eosinofil merupakan sel fagosit yang lemah bila dibandingkan heterofil. Pada 
saat terjadi infeksi parasit maka eosinofil akan diproduksi dalam jumlah yang tinggi 
kemudian akan bermigrasi menuju jaringan. Selain itu eosinofil juga ditemukan pada 
tempat reaksi alergi. Eosinofil bermigrasi ke arah sel sasaran karena adanya 
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rangsangan mediator yang diproduksi oleh sel limfosit T, mastosit dan basofil yang 
disebut eosinophil chemotacticfactor of anaphilaxis (ECF-A), enzim yang ada dalam 
eosinofil efektif menghancurkan larva cacing selain itu enzim dalam eosinofil 
mampu menetralkan faktor radang yang dilepaskan oleh sel mast dan basofil oleh 
karena itu sel ini juga berfungsi mengendalikan atau mengurangi reaksi 
hipersensitivitas.32 
 
Gambar 2.1B. Gambar Eosinofil. Sumber: Vanessa KL, Heathet LT, dan Kenneth SL. 2005. 
Small Mammal Hematology : Leucocyte Identification in Rabbits and Guinea Pigs. 
 
2.7.3 Basofil 
Basofil merupakan sel mieloid yang jumlahnya paling sedikit didalam darah 
hewan piara. Jumlah basofil berkisar 0 sampai 15% dari total leukosit. Ukuran 
diameter basofil mencapai 10 sampai 15μm dan memiliki inti bergelambir atau inti 
tidak teratur. Butir basofil mengandung heparin, histamin, asam hialuron, kondroitin 
sulfat, serotonin dan beberapa faktor kemotaktik. Antikoagulan heparin yang ada 
dalam basofil akan dilepaskan di daerah peradangan untuk mencegah terjadinya 
pembekuan serta stasis darah dan limfa.33 
Basofil memiliki fungsi serupa dengan sel mast yaitu pada reaksi alergi yang 
berkaitan erat dengan Ig E yang mempunyai kecenderungan khusus untuk melekat 
29 
 
pada kedua sel tersebut. Adanya rangsangan alergen yang bereaksi dengan Ig E maka 
basofil dan sel mast akan melepaskan berbagai mediator dan mengakibatkan reaksi 
anafilaktik.33 
 
Gambar 2.1C. Gambar Basofil. Sumber: Vanessa KL, Heathet LT, dan Kenneth SL. 2005. 
Small Mammal Hematology : Leucocyte Identification in Rabbits and Guinea Pigs. 
 
2.7.4 Limfosit 
 Limfosit termasuk dalam leukosit agranular karena didalam sitoplasma tidak 
ditemukan granula. Limfosit pada umumnya memilki inti bulat seperti kacang. 
Dalam sirkulasi sering ditemukan limfosit besar dan limfosit kecil. Limfosit besar 
merupakan bentuk limfosit yang belum dewasa, disebut sebagai prolimfosit.33 
Adanya perbedaan bentuk maupun fungsi limfosit dikarenakan sifat limfosit 
yang mampu menerobos jaringan atau organ lunak di dalam tubuh. Fungsi utama 
limfosit adalah merespon terhadap antigen dengan membentuk antibodi. limfosit di 
bedakan menjadi 3 tipe sel yaitu sel B, sel T dan sel null. Sel B ini jumlahnya hanya 
sedikit dan berperan dalam respon imunitas humoral karena sel B memproduksi 
antibodi. Sel T jumlahnya mencapai 70 sampai 75% dari limfosit. Sel ini diproduksi 
oleh timus dan berperan dalam imunitas seluler. Sel null memiliki dua tipe cell 
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mediated-cytotoxicity yaitu sel N-K (natural killer function) dan sel K (antibody-
dependent cellularcytotoxicity).33 
Adanya perbedaan bentuk maupun fungsi limfosit dikarenakan sifat limfosit 
yang mampu menerobos jaringan atau organ lunak di dalam tubuh. Fungsi utama 
limfosit adalah merespon terhadap antigen dengan membentuk antibodi. Limfosit di 
bedakan menjadi 3 tipe sel yaitu sel B, sel T dan sel null. Sel B ini jumlahnya hanya 
sedikit dan berperan dalam respon imunitas humoral karena sel B memproduksi 
antibodi. Sel T jumlahnya mencapai 70 sampai 75% dari limfosit. Sel ini diproduksi 
oleh timus dan berperan dalam imunitas seluler. Sel null memiliki dua tipe cell 
mediated-cytotoxicity yaitu sel N-K (natural killer function) dan sel K (antibody-
dependent cellularcytotoxicity).33 
 
Gambar 2.1D. Gambar Limfosit. Sumber: Vanessa KL, Heathet LT, dan Kenneth SL. 2005. 
Small Mammal Hematology : Leucocyte Identification in Rabbits and Guinea Pigs. 
 
2.7.5 Monosit 
Monosit adalah leukosit terbesar yang memiliki diameter 12 sampai 18μm 
dan jumlahnya mencapai 3 sampai 8% dari total leukosit yang ada. Sitoplasma 
monosit lebih banyak dari limfosit dan berinti lonjong seperti ginjal atau seperti tapal 
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kuda yang memiliki lekuk yang dalam. Kromatin inti mengambil warna lebih pucat 
dari limfosit. Monosit merupakan prekursor dari makrofag jaringan dan memiliki inti 
pleomorphic. Monosit darah tidak pernah mencapai penuh sampai bermigrasi ke luar 
pembuluh darah masuk ke jaringan. Monosit meninggalkan pembuluh darah perifer 
dengan waktu paruh 20 sampai 40 jam dan diyakini tidak masuk kedalam sirkulasi 
lagi. Selanjutnya monosit didalam jaringan menjadi makrofag tetap (fixed 
macrophag) seperti pada sinusoid hati, paru-paru, jaringan limfoid dan sumsum 
tulang. Monosit dalam aliran darah maupun makrofag dalam jaringan disebut dengan 
sistem fagositik mononuklear (mononuclear phagocytic system).32 
Sistem fagositik mononuklear memiliki peran utama dalam fagositosis dan 
menghancurkan partikel asing dan jaringan mati, serta mengolah bahan asing 
sehingga dapat membangkitkan tanggap kebal. Fagositosis yang dilakukan makrofag 
serupa dengan neutrofil. Makrofag mengeluarkan berbagai sekresi antara lain 
komplemen C2, C3, C4 dan C5 serta lisozim yang protektif sebagai antimikrobial. 32 
 
Gambar 2.1E. Gambar Monosit. Sumber: Vanessa KL, Heathet LT, dan Kenneth SL. 2005. 
Small Mammal Hematology: Leucocyte Identification in Rabbits and Guinea Pigs
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3.2  Kerangka konsep 
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BAB IV 
METODE PENELITIAN 
4.1 Jenis dan desain penelitian 
Jenis penelitian ini adalah eksperimental laboratoris. Karena sampel maupun 
perlakuan lebih terkendali, terukur dan pengaruh perlakuan lebih dapat dipercaya. 
Rancangan penelitian yang digunakan adalah rancangan dengan kelompok kontrol 
(the post test only control group design), yaitu dengan melakukan pengukuran atau 
observasi setelah perlakuan diberikan. Tujuan utama penelitian eksperimental 
laboratoris adalah untuk menyelidiki kemungkinan saling berhubungan dengan 
mengadakan intervensi kepada satu atau lebih kelompok eksperimen, kemudian 
akibat dari intervensi dibandingkan dengan kelompok yang tidak dikenakan 
perlakuan (kelompok kontrol). 
  
4.2 Tempat dan waktu penelitian 
a. Tempat penelitian 
Di laboratorium fakultas kedokteran hewan Universitas Hasanuddin untuk 
proses implantasi dan proses penyembuhan luka pada fase inflamasi 
menggunakan platelet rich plasma. 
 
b. Waktu penelitian 
Penelitian dilakukan pada bulan oktober-november 2016 
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4.3 Sampel dan jumlah sampel penelitian 
Sampel penelitian ini adalah kelinci yang diperoleh dari Fakultas Kedokteran 
Hewan Universitas Hasanuddin. Besar sampel pada  penelitian  ini  yang digunakan 
24 ekor kelinci jantan yang dibagi menjadi 2 kelompok yang masing-masing terdiri 
dari 12 ekor kelinci.  
Untuk mendapatkan data yang valid dilakukan pengulangan sesuai rumus 
Federer (1977): 
(n-1) (t-1)≥ 15 
n= banyak pengulangan 
t= perlakuan, dalam hal ini ada 8 perlakuan (implan yang dilapisi dengan 
platelet rich plasma dan tanpa dilapisi platelet rich plasma hari ke- 0, 3, 5,dan 
7, sehingga: 
(n-1) (8-1)  ≥15 
(n-1) (7)    ≥ 15 
(n-1) 7  ≥ 15 
7n-7  ≥ 15 
7n   ≥ 15+7 
7n  ≥ 22 
n   ≥ 22/7 
n   ≥ 3,2 
n  = 3 
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Kelinci dibagi dalam dua kelompok perlakuan: 
a. Sebanyak 12 ekor kelinci akan menerima prosedur penanaman implan titanium 
yang akan dilapisi platelet rich plasma, implan ditempatkan pada tulang femur 
kelinci. 
b. Sebanyak 12 ekor kelinci akan menerima prosedur penanaman implan titanium 
tanpa dilapisi platelet rich plasma, implan ditempatkan pada tulang femur 
kelinci. 
 
 
4.4 Kriteria sampel 
Kriteria inklusi: 
 
a. Kelinci jantan dengan usia 4-8 bulan 
b. Berat badan antara 1500 — 2000 gram 
c. Sehat (rambut tidak kusam, rontok, botak, dan aktif). 
 
Kriteria eksklusi 
a. Sakit (penampakan rambut kusam, rontok dan aktivitas kurang atau tidak aktif). 
b. Tidak terdapat penurunan berat badan lebih dari 10% setelah masa adaptasi di 
laboratorium 
c. Mati selama masa pemberian perlakuan. 
 
4.5 Definisi operasional 
a. Implan gigi adalah suatu alat yang ditanam secara bedah ke dalam jaringan 
lunak atau tulang rahang sehingga dapat berfungsi sebagai akar pengganti. 
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b. Platelet rich plasma atau plasma kaya trombosit mengandung 7 macam growth 
factor yaitu: PDGF, DGF, PDGF, TGF-β1, TGF-β2, VEGF, EGF.  
c. Inflamasi merupakan respon pertahanan terhadap jejas seluler pada jaringan 
berpembuluh darah dan dimaksudkan untuk mengeliminasi penyebab awal dari 
kerusakan sel maupun nekrosis sel atau jaringan hasil dari perusak asli. Dan 
untuk mengetahu proses inflamasi menggunakan pengamatan dengan apus darah 
dengan menghitung jumlah jenis sel leukosit yaitu neutrofil pada hari ke-0, ke-3, 
ke-5, ke-7. 
d. Neutrofil pada kelinci sering disebut dengan heterofil. Heterofil dewasa 
berdiameter 10 sampai 12 μm, memiliki granular halus dan bening tidak 
menyerap warna dan inti bergelambir 
 
4.6 Alat dan bahan  
Alat dan bahan untuk menghitung jenis sel darah putih pada darah kelinci: 
darah EDTA, mikroskop, kaca objek, differential counter, pengatur waktu, rak 
pengecatan, pinsil kaca, rak pengiring, minyak imersi, kaca penggeser, pipet leukosit, 
kamar hitung improve neubaeur, larutan giemsa dan metanol. 
Alat dan bahan operasi bedah pemasangan implan pada tulang femur kelinci: 
timbangan, implan dengan bahan titanium berlapis platelet rich plasma dan tanpa 
lapis platelet rich plasma , platelet rich plasma, centrifuge blood, ketamin, xylazine, 
hypafix, kapas, kaca, alkohal 70%, bor tulang, alat bedah minor (duck clamp, scalpel 
dan blade, pinset anatomis, pinset sirurgis, gunting lurus tumpul runcing, gunting 
tumpul–tumpul, klem arteri, needle holder, penlight), syringe 1 ml, syringe 3 ml, 
spidol, kertas label. 
38 
 
4.7 Prosedur penelitian 
4.7.1 Pemeliharaan hewan coba 
Sebelum perlakuan, semua kelinci diadaptasikan dan dipelihara secara 
berkelompok (2 kelinci per kandang) dalam kandang hewan coba yang terbuat dari 
besi. Adaptasi hewan dilakukan selama 7 hari sebelum perlakuan untuk 
mengkondisikan hewan dalam keadaan sehat. Makanan berupa wortel, kankung, kol, 
sawi putih yang setiap hari dikombinasikan. Temperatur dan kelembapan ruangan 
dibiarkan berada pada kisaran alamiah. 
4.7.2 Pembuatan platelet rich plasma 
a. Disiapkan alat dan bahan yang diperlukan 
b. Dilakukan pengambilan darah sebanyak 5 ml, dimasukkan ke dalam 
tabung yang sudah diberi anticoagulant. 
c. Darah disentrifugasi 2 kali dengan kecepatan 3000 rpm, selama 15 menit 
(hingga terbentuk cairan plasma yang terpisah dari sel-sel darah). 
d. Plasma dipisahkan dan dipindahkan dengan menggunakan pipet pasteur 
kedalam tabung lain kemudian diberi tutup dan label. 
4.7.3 Perlakuan hewan coba 
1. Sebelum perlakuan, diambil darah dari vena auricularis dari kelinci, 
kemudian dilakukan pemeriksaan jumlah sel darah putih pada neutrofil 
dengan apusan darah. 
2. Sebelum masuk dalam tahap operasi bedah penanaman implan pada 
tulang kelinci, kelinci akan dibersihkan bulunya bagaian femur untuk 
mensterilkan daerah operasi, kemudian didesinfeksi dengan betadine dan 
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selanjutnya kelinci akan di anastesi menggunakan obat  Ketamin 
(konsentrasi = 100 mg/ml) dikombinasikan dengan xylazine  (konsentrasi 
= 2%)                   
3. Selanjutnya kelinci masuk dalam tahap pembedahan pada tulang femur 
untuk menempatkan implan yang dilapisi platelet rich plasma dan kelinci 
yang tidak dilapisi platelet rich plasma. Dalam proses pembedahan 
peneliti dibantu oleh tim dokter hewan dari Universitas Hasanuddin. 
4. Platelet rich plasma harus digunakan paling lambat 10 menit setelah 
teraktivasi, karena sesudah 10 menit teraktivasi, trombosit telah 
mengeluarkan 70% faktor pertumbuhan yang dimilikinya. Platelet rich 
plasma dapat langsung diaplikasikan karena akan teraktivasi sesudah 
masuk ke dalam tubuh. 
5. Setelah proses pemasangan implan telah selesai, kelinci akan diambil 
kembali darahnya setelah 3 jam selesai operasi. 
6. Selanjutnya akan diambil darahnya untuk mengetahui jumlah sel darah 
putih neutrofil pada hari ke-3, ke-5, dan ke-7. 
 
4.7.4 Prosedur pemeriksaan hitung jenis leukosit 
4.7.4.1 Cara membuat sediaan apus 
1. Letakkan satu tetes kecil darah, pada 2-3 mm dari ujung kaca objek. 
Letakkan kaca penghapus dengan sudut 30-45 derajat terhadap kaca objek 
di depan tetes darah. 
2. Tarik kaca penghapus ke belakang sehingga menentuh tetes darah, tunggu 
sampai darah menyebar pada sudut tersebut. 
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3. Dengan gerak yang mantap doronglah kaca penghapus sehingga terbentuk 
hapusan darah sepanjang 3-4 cm pada kaca objek. 
4. Biarkan hapusan darah mengering di udara. 
4.7.4.2 Cara mewarnai sediaan apus 
1. Letakkan sediaan hapus pada dua batang gelas di atas bak tempat 
pewarnaan. 
2. Fiksasi sediaaan hapus dengan metanol absolut selama 2-3 menit 
3. Genanagi sediaan hapus dengan zat warna Giemsa 5%. Biarkan selama 
20-30 menit. 
4. Bilas dengan air, mula-mula dengan aliran lambat kemudian lebih kuat 
dengan tujuan menghilangkan semua kelebihan zat warna. Biarkan 
mengering. 
4.7.4.3 Pemeriksaan hitung jenis leukosit 
1. Periksa hapusan darah yang telah diwarnai dan dikeringkan di bawah 
mikroskop dengan pembesaran 10x, cari bagian dimana eritrosit tersebar 
merata. Biasanya terdapat di bagian tipis sediaan. 
2. Lensa objektif diganti dengan pembesaran 40x kemudian 100x dan 
sediaan diberi minyak emersi. 
3. Golongkan dan catat tiap sel berinti pada daerah yang dilalui sampai 
genap 100 sel. Kemudian masing-masing dibuat presentasinya. 
Nilai normal hitung jenis leukosit pada kelinci :  
Neutrofil: 30-65% 
Eosinofil: 0,5-5,0 % 
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Basofil: 2-7 % 
Limfosit: 28-85% 
Monosit: 2-16 % 
4.8 Analisis Data 
Dalam penelitian ini seluruh data hasil penelitian dianalisis dengan 
menggunakan: 
1. Uji Friedman dilanjutkan dengan Post Hoc Wilcoxon untuk membandingkan 
rerata jumlah neutrofil antara hari 0, 3, 5, dan 7 kelompok kontrol 
(pemasangan implan tanpa dilapisi platelet rich plasma). 
2. Uji Repeated ANOVA dilanjutkan dengan Post Hoc Bonferroni untuk 
membandingkan rerata jumlah neutrofil antara hari 0, 3, 5, dan 7 kelompok 
perlakuan (pemasangan implan dilapisi dengan platelet rich plasma). 
3. Uji general linear model untuk membandingkan rerata jumlah neutrofil antara 
hari 0, 3, 5, dan 7  kelompok penelitian (antara kelompok pemasangan implan 
yang dilapisi platelet rich plasma dengan kelompok pemasangan implan 
tanpa platelet rich plasma). 
 
 
 
 
 
 
 
42 
 
4.9 Alur penelitian 
24 kelinci jantanyang memenuhi syarat di  kandangkan 
 
Diadaptasikan selama satu minggu 
Kelompok kontrol Kelompok perlakuan 
Masing-masing diukur 
berat badan awal 
Masing-masing diukur 
berat badan awal 
Pemasangan Implan Pemasangan Implan 
Implan tanpa dilapisi PRP Implan dilapisi dengan PRP 
Pengamb
ilan 
darah 3 
kelinci 
jantan 
hari ke-3 
Pengamb
ilan 
darah 3 
kelinci 
jantan 
hari ke-5 
Pengamb
ilan 
darah 3 
kelinci 
jantan 
hari ke-7 
Pengamb
ilan 
darah 3 
kelinci 
jantan 
hari ke-0 
Pengamb
ilan 
darah 3 
kelinci 
jantan 
hari ke-0 
Pengamb
ilan 
darah 3 
kelinci 
jantan 
hari ke-3 
Pengamb
ilan 
darah 3 
kelinci 
jantan 
hari ke-5 
Pengamb
ilan 
darah 3 
kelinci 
jantan 
hari ke-7 
Pembuatan sediaan apus darah dengan larutan giemsa dan metanol 
 
Perhitungan jumlah sel darah putih dengan menggunakan 
differential counter. 
 
Menghitung neutrofil 
Analisis data 
Pengambilan 
darah 
5ml/kelinci,k
emudian di 
centrifuge  I 
dengan 
kecepatan 
3000 rot/mnt 
selama 15 
menit, dan 
centrifuge II 
dengan 
kecepatan 
3000 rot/mnt 
selama 15 
menit  PRP 
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4.10 Keterbatasan penelitian 
Keterbatasan penelitian ini adalah pada penelitian ini tidak dilakukan 
pengukuran jumlah jenis sel darah putih yaitu eosinofil, basofil, limfosit dan 
monosit setelah perlakuan pemasangan implan yang dilapisi platelet rich 
plasma dan tanpa dilapisi platelet rich plasma. 
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BAB V 
HASIL PENELITIAN  
5.1 Hasil penelitian 
Perhitungan jumlah sel darah putih pada neutrofil bertujuan untuk 
mengetahui tingkat respon inflamasi yang terjadi pada hewan coba setelah 
mendapat perlakuan pemasangan implan yang dilapisi platelet rich plasma dan 
tanpa dilapisi platelet rich plasma, dimana apabila terjadi inflamasi, maka 
terjadi migrasi sel darah putih ke daerah inflamasi. 
Tabel 5.1 Perbandingan jumlah neutrofil (%) pada kelompok implan tanpa dilapisi 
platelet rich plasma 
Hari 
pemeriksaan 
darah 
Tanpa PRP (%) 
Rerata ± s.b. 
Nilai p 
0 68,9333 ± 1.69214a 
0,042* 
3 83,6333 ± 3.50190a 
5 81,6000 ± 3.51710a 
7 68,1667 ± 9.34737a 
aUji normalitas data: Shapiro-Wilk test; p <0,05; distribusi data tidak normal 
Uji Friedman; p < 0.05; signifikan; analisis Post Hoc Wilcoxon: p > 0,05; tidak 
signifikan  
 
Pada tabel 5.1, pada hari pemasangan implan tanpa dilapisi platelet rich 
plasma rata-rata jumlah neutrofil adalah 68,9333, pada hari ketiga setelah 
pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 83,6333, pada hari kelima 
setelah pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 81,6000, dan pada 
hari ketujuh setelah pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 
68,1667. Berdasarkan hasil uji statistik, didapatkan nilai p = 0,042 (p < 0,05). 
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Artinya, ada perbedaan yang bermakna antara jumlah neutrofil pada hari ke-0, 
3, 5, dan 7 setelah pemasangan implan tanpa dilapisi platelet rich plasma. 
 
Tabel 5.2 Perbandingan jumlah neutrofil (%) pada kelompok implan yang dilapisi 
platelet rich plasma 
Hari pemeriksaan 
darah 
PRP (%) 
Rerata ± s.b. 
Nilai p 
0 54,4667 ± 3.57258a 
0,193* 
3       54,5667 ± 2.9955a 
5 44,3000 ± 0,91652a 
7 44,0667 ± 3.52326a 
aUji normalitas data: Shapiro-Wilk test; p >0,05; distribusi data normal 
Uji Repeated ANOVA; p > 0,05; tidak signifikan; analisis Post Hoc Bonferroni p > 
0,05; tidak signifikan 
 
Pada tabel 5.2, pada hari pemasangan implan yang dilapisi platelet rich 
plasma rata-rata jumlah neutrofil adalah 54,4667, pada hari ketiga setelah 
pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 54,5667, pada hari kelima 
setelah pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 44,3000, dan pada 
hari kelima setelah pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 
44,0667. Berdasarkan hasil uji statistik, didapatkan nilai p = 0,193 (p > 0,05). 
Artinya, tidak ada perbedaan yang bermakna antara jumlah neutrofil pada hari 
ke-0, 3, 5, dan 7 setelah pemasangan implan dengan platelet rich plasma. 
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Tabel 5.3.  Perbandingan jumlah neutrofil (%) antara kelompok implan yang dilapisi  
platelet rich plasma dan implan tanpa tambahan platelet rich plasma 
Hari 
pemeriksaan 
darah 
Kelompok 
Nilai p PRP (%) Tanpa PRP (%) 
Rerata ± s.b. Rerata ± s.b. 
0 54,4667 ± 3.57258a 68,9333 ± 1.69214b 
0.013* 
3 54,5667 ± 2.9955a 83,6333 ± 3.50190b 
5 44,3000 ± 0,91652a 81,6000 ± 3.51710b 
7 44,0667 ± 3.52326a 68,1667 ± 9.34737b 
aUji normalitas data: Shapiro-Wilk test; p >0,05; distribusi data normal 
bUji normalitas data: Shapiro-Wilk test ;p <0,05; distribusi data tidak  normal 
Uji General Linear Model; p < 0.05; signifikan 
 
Perbandingan jumlah neutrofil antara kelompok implan yang dilapisi 
platelet rich plasma dan implan tanpa dilapisi platelet rich plasma dapat dilihat 
pada tabel 5.3, nilai p adalah 0,013 (p < 0,05), artinya ada perbedaan yang 
bermakna antara rerata jumlah neutrofil antara kelompok implan yang dilapisi 
platelet rich plasma dibandingkan dengan yang tidak dilapisi platelet rich 
plasma pada hari 0, 3, 5, dan 7.  
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BAB VI 
PEMBAHASAN 
6.1 Pembahasan 
Untuk melihat gambaran jumlan sel darah putih pada neutrofil pada 
pemasangan implan yang dilapisi platelet rich plasma digunakan kelinci 
jantan, umur 4-8 bulan, berat 1500 – 2000 gram sebagai sampel, yang terbagi 
menjadi 2 kelompok masing-masing berjumlah 12 ekor, yaitu kelompok 
kontrol tanpa dilapisi platelet rich plasma dan kelompok perlakuan yang 
dilapisi platelet rich plasma. 
Inflamasi merupakan suatu mekanisme pertahanan yang dilakukan oleh 
tubuh untuk melawan agen asing yang masuk ke tubuh, tidak hanya itu 
inflamasi juga bisa disebabkan oleh cedera jaringan oleh karena trauma, bahan 
kimia, panas, jaringan yang mengalami inflamasi tersebut melepaskan berbagai 
zat yang menimbulkan perubahan sekunder yang dramatis disekeliling jaringan 
yang normal. Proses inflamasi menyebabkan peningkatan mediator inflamasi, 
salah satunya protaglandin untuk mengurangi atau menghilangkan gejala 
inflamasi.35,36 
 Fase inflamasi dimulai beberapa menit setelah luka dan berlangsung 
sampai beberapa hari. Selama fase ini, sel-sel inflamasi akan mengaktifkan 
leukosit terutama neutrofil sebagai komponen dengan densitas yang lebih 
tinggi di dalam sirkulasi. Neutrofil ini akan memfagosit bakteri yang masuk ke 
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dalam jaringan dan juga mensekresikan beberapa sitokin yang kemudian akan 
mengaktifkan fibroblas dan keratinosit. Neutrofil juga mengaktifkan makrofag 
yang berperan dalam proses fagositosis bakteri dan makrofag ini juga 
mensekresikan sitokin dan faktor pertumbuhan seperti  fibroblast growth factor 
(FGF), epidermal growth factor (EGF), vascular endothelial growth factor 
(VEGF), tumor necrosis factor-α (TNF- α), interferon-γ (IFN-γ), dan 
interleukin-1 (IL-1). Proses inflamasi ini adalah suatu mekanisme perlawanan 
terhadap infeksi dan sebagai jembatan pada jaringan yang mengalami cedera 
untuk pertumbuhan sel-sel baru. 37,38 
Inflamasi dapat berupa akut dan kronik. Respon radang akut ini 
berjalan mulai dari injuri, terjadi dalam 30 menit,  inflamasi yang berakhir 
cepat dan durasinya pendek,  paling  lambat beberapa hari, dan ditandai dengan 
cairan dan protein plasma eksudasi serta didominasi oleh akumulasi leukosit 
neutrofil. Garis pertahanan pertama yang dilakukan oleh neutrofil akan 
diperbesar dengan menambah fungsi fagosit untuk merespon agen asing 
dengan fenomena humoral dan selular spesifik.37  Inflamasi kronik dapat lebih 
berbahaya, durasinya panjang (hari sampai tahun), dan ditandai dengan 
perjalanan makrofag dengan keterkaitannya dengan proliferasi pembuluh darah 
dan fibrosis.36  
Penelitian ini mendukung dari hasil penelitian sebelumnya yang 
menyebutkan platelet rich plasma mengandung, antara lain platelet derived 
growth factor (PDGF) dan tranforming growth factor beta satu (TGF β-1) 
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yang telah diakui berperan sebagai promotor dalam proses regenerasi 
jaringan.13,14 Crovetti dkk, melaporkan efektivitas terapi topikal konsentrat 
platelet rich plasma dalam bentuk gel pada 24 kasus ulkus kronis karena 
berbagai sebab (diabetes melitus, trauma, neuropati, insufisiensi vaskular, 
vaskulitis).15 
Sejak tahun 1985 platelet rich plasma, menurut Drive dkk, sudah 
digunakan untuk menyembuhkan luka, karena selain berisi platelet dan faktor 
pembekuan darah dalam jumlah besar, platelet rich plasma juga mempunyai 
growth factor. Growth factor yang dikeluarkan oleh trombosit pada proses 
degranulasi, yaitu platelet-derived growth factor (PDGF), transforming growth 
factor (TGF), insulin like growth factor (IGF) dan epidermal growth factor 
(EGF).12 Selain pada ulkus kronis, platelet rich plasma dapat digunakan pada 
penatalaksanaan luka traumatik akut. Penelitian Kazakos dkk, memperlihatkan 
bahwa platelet rich plasma dapat mengurangi nyeri dan mempercepat 
penyembuhan luka traumatik akut .16  
Nisbet dkk, meneliti manfaat pemberian platelet rich plasma yang 
dikombinasikan dengan estradiol untuk mempercepat penyembuhan luka 
traumatik akut pada hewan coba. Evaluasi klinis pada penelitian tersebut 
menunjukkan bahwa penyembuhan luka terjadi lebih cepat dengan kandungan 
hidroksiprolin yang lebih tinggi pada kelompok studi dibandingkan dengan 
kelompok kontrol.17,18 
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Pada tabel 5.1, pada hari pemasangan implan tanpa dilapisi platelet rich 
plasma rata-rata jumlah neutrofil adalah 68,9333, pada hari ketiga setelah 
pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 83,6333, pada hari kelima 
setelah pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 81,6000, dan pada 
hari ketujuh setelah pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 
68,1667. Berdasarkan hasil uji statistik, didapatkan nilai p = 0,042 (p < 0,05).. 
Artinya, ada perbedaan yang bermakna antara jumlah neutrofil pada hari ke-0, 
ke-3, ke-5, dan  ke-7 setelah pemasangan implan tanpa dilapisi platelet rich 
plasma ini dikarenakan pada kelompok tanpa dilapisi platelet rich plasma 
mengalami kenaikan dan penurunan yang signifikan tetapi tidak dalam kisaran 
normal jumlah neutrofil pada kelinci dan dengan uji normalitas data Shapiro-
Wilk test dan uji General Linear Model untuk perbandingan jumlah neutrofil 
antara kelompok implan yang dilapisi platelet rich plasma dan implan tanpa 
dilapisi platelet rich plasma dapat dilihat pada tabel 5.3, nilai p adalah 0,013 (p 
< 0,05), artinya ada perbedaan yang bermakna antara rerata jumlah neutrofil 
antara kelompok implan yang dilapisi platelet rich plasma dibandingkan 
dengan yang tidak diberikan platelet rich plasma pada hari ke- 0, ke-3, ke-5, 
dan ke-7.  
pada tabel 5.3 terdapat jumlah neutrofil yang lebih banyak pada implan 
yang tidak dilapisi platelet rich plasma dengan rata-rata jumlah neutrofil 
setelah pemasangan implan adalah 68,9333, pada hari ketiga setelah 
pemasangan implan jumlah neutrofil adalah 83,6333, pada hari kelima setelah 
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pemasangan implan jumlah neutrofil adalah 81,6000, dan pada hari ketujuh 
setelah pemasangan implan jumlah neutrofil adalah 68,1667. berdasarkan rata-
rata jumlah neutrofil tanpa dilapisi platelet rich plasma terdapat peningkatan 
jumlah leukosit neutrofil terjadi di mulai pada hari ke-0 sampai hari ke-3, yang 
menunjukkan terjadinya proses inflamasi, dimana terjadi peningkatan 
permeabilitas kapiler, dan migrasi leukosit neutrofil ke daerah inflamasi.35 
Pengamatan jumlah neutrofil pada hari ke-5 dan ke-7 menunjukkan tidak 
adanya penurunan jumlah leukosit neutrofil, kondisi ini ditemukan pada saat 
terjadi infeksi kronis karena jumlah neutrofil yang abnormal dengan 
hipersegmentasi disebut right shift karena terjadi peningkatan sel neutrofil 
sampai hari ke-7 sehingga kronisitas yang terjadi pada kelompok implan yang 
tanpa dilapisi platelet rich plasma belum memasuki fase proliferasi sehingga 
terjadi proses penyembuhan luka yang lama pasca pemasangan implan.32 
Pada tabel 5.2, pada hari pemasangan implan yang dilapisi platelet rich 
plasma rata-rata jumlah neutrofil adalah 54,4667, pada hari ketiga setelah 
pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 54,5667, pada hari kelima 
setelah pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 44,3000, dan pada 
hari kelima setelah pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 
44,0667. Berdasarkan hasil uji statistik, didapatkan nilai p = 0,193 (p > 0,05). 
Artinya, tidak ada perbedaan yang bermakna antara jumlah neutrofil pada hari 
ke-0, ke-3, ke-5, dan ke-7 setelah pemasangan implan dengan platelet rich 
plasma, tidak adanya perbedaan bermakna karena pada nilai statistik 
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menunjukkan nilai yang tidak signifikan pada hari ke-0, ke-3, ke-5, dan ke-7 
dimana jumlah neutrofil  masih dalam kisaran normal jumlah neutrofil pada 
kelinci selanjutnya dengan uji normalitas data Shapiro-Wilk test dan uji 
General Linear Model untuk perbandingan jumlah neutrofil antara kelompok 
implan yang dilapisi platelet rich plasma dan implan tanpa dilapisi platelet rich 
plasma dapat dilihat pada tabel 5.3, dengan nilai p adalah 0,013 (p < 0,05), 
artinya ada perbedaan yang bermakna antara rerata jumlah neutrofil antara 
kelompok implan yang dilapisi platelet rich plasma dibandingkan dengan yang 
tidak diberikan platelet rich plasma pada hari ke-0, ke-3, ke-5, dan ke-7.  
Dari hasil perhitungan jumlah sel radang (neutrofil) terdapat jumlah 
neutrofil yang lebih sedikit pada implan yang dilapisi platelet rich plasma rata-
rata jumlah neutrofil adalah 54,4667, pada hari ketiga setelah pemasangan 
implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 54,5667, pada hari kelima setelah 
pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 44,3000, dan pada hari 
ketujuh setelah pemasangan implan rata-rata jumlah neutrofil adalah 44,0667.  
Terjadinya peningkatan jumlah neutrofil dimulai pada hari setelah pemasangan 
implan secara klinis apabila jumlah neutrofil meningkat dalam sirkulasi disebut 
left shift. Kondisi ini ditemukan pada saat terjadi infeksi akut.32 Serta 
menunjukkan terjadinya proses inflamasi, dimana terjadi peningkatan 
permeabilitas kapiler, dan migrasi leukosit ke daerah inflamasi 35 tetapi pada 
saat setelah pemasangan implan jumlah neutrofil tinggi tetapi masih dalam 
kisaran normal jumlah neutrofil pada kelinci ini membuktikan bahwa saat 
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setelah pemasangan implan dilapisi platelet rich plasma mampu menekan 
terjadinya inflamasi dan pada hari ke-3, ke-5, dan ke-7 menunjukkan 
penurunan jumlah neutrofil yang signifikan karena ketika tidak adanya infeksi 
dan kontaminasi pada fase inflamasi itu ditandai dengan penurunan neutrofil, 
maka pada kelompok yang dilapisi platelet rich plasma telah memasuki fase 
proliferasi sehingga proses penyembuhan luka akan cepat terjadi.35 
Hasil penelitian menunjukkan bahwa terjadi perbedaan pelapisan 
implan dengan platelet rich plasma dan tanpa platelet rich plasma terhadap 
proses penyembuhan luka pasca pemasangan implan terhadap proses inflamasi 
femur pada kelinci, secara gambaran mikroskopik terdapat perbedaan platelet 
rich plasma dimana terjadi penurunan sel radang (neutrofil) pada hari ke-3, ke-
5, dan ke-7 dan pada hari setelah pemasangan implan menunjukkan kisaran 
normal neutrofil pada kelinci, serta perbedaan rerata jumlah neutrofil pada 
pemasangan implan yang dilapisi dengan platelet rich plasma memiliki jumlah 
neutrofil lebih rendah dibandingkan dengan tanpa dilapisi platelet rich plasma 
hal ini berarti pelapisan implan dengan platelet rich plasma dapat digunakan 
sebagai bahan pelapis implan untuk mempercepat proses penyembuhan luka 
dan menekan inflamasi disebabkan karena platelet rich plasma adalah produk 
autolog yang diproduksi dari whole blood melalui proses sentrifugasi sehingga 
menghasilkan konsentrasi platelet yang tinggi dan mengurangi reaksi 
penolakan tubuh terhadap benda asing ini dikarenakan implan dilapisi dengan 
bahan yang autolog.9 Platelet dalam platelet rich plasma juga memainkan 
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sebuah peranan dalam mekanisme pertahanan host di area luka melalui 
pengeluaran protein sinyal yang menarik makrofag.7 
Penting untuk memahami rasionalisasi biologis platelet rich plasma 
untuk mengetahui bagaimana peranan platelet dalam penyembuhan luka. 
Platelet rich plasma menginisiasi perbaikan luka melalui pelepasan growth 
factor yang bekerja secara lokal. Growth factor tersebut membantu 
penyembuhan melalui penarikan undifferentiated cell. Platelet rich plasma 
bekerja melalui degranulasi granula dalam platelet yang mengandung growth 
factor sintesis. Sekresi growth factor tersebut secara aktif diinisiasi oleh proses 
pembekuan darah dan terjadi dalam waktu 10 menit setelah pembekuan. Lebih 
dari 95% growth factor prasintesis disekresikan dalam waktu 1 jam.7,25 
Dengan banyaknya growth factor yang terkandung di dalamnya, 
platelet rich plasma berfungsi mempercepat regenerasi endotel, epitel dan 
epidermal, menstimuli angiogenesis, merangsang sintesa kolagen, 
mempercepat penyembuhan jaringan lunak, menurunkan jaringan parut pada 
kulit sehingga merangsang proses penyembuhan luka, dan membalik 
penghambatan penyembuhan luka yang disebabkan oleh glukokortikoid. Selain 
itu juga merupakan fibrin adhesive dengan fungsi hemostatik. Karena 
merupakan bahan yang autolog, sehingga merupakan bahan yang 
biokompatibel, aman dan efektif serta platelet mengandung 7 protein growth 
factor yang aktif dikeluarkan pada proses penyembuhan luka yang teraktivasi 
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berupa platelet derived growth factor (PDGF), transforming growth factor beta 
1 dan beta 2 (TGF β 1 dan 2), vascular endothelial growth factor (VEGF).9
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. BAB VII 
KESIMPULAN DAN SARAN 
7.1 Kesimpulan 
Perbedaan pelapisan implan dengan platelet rich plasma dan tanpa platelet 
rich plasma terhadap proses penyembuhan luka pasca pemasangan implan 
terhadap proses inflamasi femur pada kelinci, secara gambaran mikroskopik 
terdapat perbedaan platelet rich plasma dimana terjadi penurunan sel radang 
(neutrofil) pada hari ke-3, ke-5, dan ke-7 dan pada hari ke-0 menunjukkan kisaran 
normal neutrofil pada kelinci, serta perbedaan rerata jumlah neutrofil pada 
pemasangan implan yang dilapisi dengan platelet rich plasma memiliki jumlah 
neutrofil lebih rendah dibandingkan dengan tanpa dilapisi  platelet rich plasma 
hal ini berarti pelapisan implan dengan platelet rich plasma dapat digunakan 
sebagai bahan pelapis implan untuk mempercepat proses penyembuhan luka dan 
menekan inflamasi. 
 
7.2 Saran 
Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan saran yang dapat diberikan 
sebagai berikut: 
1. Perlu dilakukan penelitian dalam jangka waktu yang lama untuk mengetahui 
proses penyembuhan luka sampai proses fase maturasi. 
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2. Perlu dilakuakan penelitian lebih lanjut tentang pengaruh kandungan bahan 
aktif dalam platelet rich plasma sebagai bahan untuk pelapisan pada implan 
yang berperan pada proses inflamsi kelinci jantan. 
3. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai mekanisme platelet rich 
plasma dalam proses inflamasi setelah pemasangan implan yang dilapisi 
dengan platelet rich plasma pada kelinci jantan. 
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Hasil Pengamatan sel neutrofil  pada kelompok implan yang tanpa dilapisi 
platelet rich plasma (pembesaran 100x)  sel inflamasi (neutrofil) lebih banyak 
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Hasil Pengamatan sel neutrofil pada kelompok implan yang dilapisi platelet 
rich plasma (pembesaran 100x)  sel inflamasi (neutrofil) lebih sedikit. 
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95% Confidence Interval
Lower Bound Upper Bound
hari_0 Intercept
[jenis_perlakuan=1.00]
[jenis_perlakuan=2.00]
hari_3 Intercept
[jenis_perlakuan=1.00]
[jenis_perlakuan=2.00]
hari_5 Intercept
[jenis_perlakuan=1.00]
[jenis_perlakuan=2.00]
hari_7 Intercept
[jenis_perlakuan=1.00]
[jenis_perlakuan=2.00]
49.986 58.947
8.130 20.803
. .
49.343 59.790
21.680 36.454
. .
40.180 48.420
31.474 43.126
. .
32.744 55.389
8.087 40.113
. .
This parameter is set to zero because it is redundant.a. 
Estimated Marginal Means
1. factor1
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Estimates
Measure: MEASURE_1
factor1 Mean Std. Error
95% Confidence Interval
Lower Bound Upper Bound
1
2
3
4
61.700 1.141 58.532 64.868
69.100 1.330 65.406 72.794
62.950 1.049 60.037 65.863
56.117 2.884 48.110 64.123
Pairwise Comparisons
Measure: MEASURE_1
(I) factor1 (J) factor1
Mean 
Difference (I-J) Std. Error Sig.b
95% Confidence Interval for 
Differenceb
Lower Bound Upper Bound
1 2
3
4
2 1
3
4
3 1
2
4
4 1
2
3
-7.400 2.168 .162 -17.917 3.117
-1.250 1.793 1.000 -9.949 7.449
5.583 3.405 1.000 -10.933 22.100
7.400 2.168 .162 -3.117 17.917
6.150* 1.037 .024 1.119 11.181
12.983* 2.412 .035 1.284 24.683
1.250 1.793 1.000 -7.449 9.949
-6.150* 1.037 .024 -11.181 -1.119
6.833 1.857 .127 -2.174 15.841
-5.583 3.405 1.000 -22.100 10.933
-12.983* 2.412 .035 -24.683 -1.284
-6.833 1.857 .127 -15.841 2.174
Based on estimated marginal means
The mean difference is significant at the .05 level.*. 
Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni.b. 
Multivariate Tests
Value F Hypothesis df Error df Sig.
Pillai's trace
Wilks' lambda
Hotelling's trace
Roy's largest root
.920 7.657a 3.000 2.000 .118
.080 7.657a 3.000 2.000 .118
11.485 7.657a 3.000 2.000 .118
11.485 7.657a 3.000 2.000 .118
Each F tests the multivariate effect of factor1. These tests are based on the linearly 
independent pairwise comparisons among the estimated marginal means.
Exact statistica. 
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2. jenis_perlakuan * factor1
Measure: MEASURE_1
jenis_perlakuan factor1 Mean Std. Error
95% Confidence Interval
Lower Bound Upper Bound
tanpa PRP 1
2
3
4
dengan PRP 1
2
3
4
68.933 1.614 64.453 73.414
83.633 1.881 78.410 88.857
81.600 1.484 77.480 85.720
68.167 4.078 56.844 79.489
54.467 1.614 49.986 58.947
54.567 1.881 49.343 59.790
44.300 1.484 40.180 48.420
44.067 4.078 32.744 55.389
     
  
EXAMINE VARIABLES=tanpa_0 tanpa_3 tanpa_5 tanpa_7 SELISIHtanpa_3dan0 SELISIHta
npa_5dan0 
    SELISIHtanpa_7dan0 SELISIHtanpa_3dan5 SELISIHtanpa_7dan3 SELISIHtanpa_7dan
5 dengan_0 dengan_3 
    dengan_5 dengan_7 selisihdengan3_1 selisihdengan5_1 selisihdengan7_0 selis
ihdengan5_3 
    selisihdengan7_3 selisihdengan5_7 
  /PLOT BOXPLOT NPPLOT 
  /COMPARE GROUPS 
  /STATISTICS DESCRIPTIVES 
  /CINTERVAL 95 
  /MISSING LISTWISE 
  /NOTOTAL.
Explore
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Notes
Output Created
Input Active Dataset
Filter
Weight
Split File
N of Rows in Working Data 
File
Missing Value Handling Definition of Missing
Cases Used
Syntax
Resources Processor Time
Elapsed Time
10-NOV-2016 23:35:10
DataSet0
<none>
<none>
<none>
6
User-defined missing values for 
dependent variables are treated as 
missing.
Statistics are based on cases with 
no missing values for any dependent 
variable or factor used.
EXAMINE VARIABLES=tanpa_0 
tanpa_3 tanpa_5 tanpa_7 
SELISIHtanpa_3dan0 
SELISIHtanpa_5dan0
    SELISIHtanpa_7dan0 
SELISIHtanpa_3dan5 
SELISIHtanpa_7dan3 
SELISIHtanpa_7dan5 dengan_0 
dengan_3
    dengan_5 dengan_7 
selisihdengan3_1 selisihdengan5_1 
selisihdengan7_0 selisihdengan5_3
    selisihdengan7_3 
selisihdengan5_7
  /PLOT BOXPLOT NPPLOT
  /COMPARE GROUPS
  /STATISTICS DESCRIPTIVES
  /CINTERVAL 95
  /MISSING LISTWISE
  /NOTOTAL.
00:00:25.95
00:00:24.75
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Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
tanpa PRP hari 0
tanpa PRP hari 3
tanpa PRP hari 5
tanpa PRP hari 7
selisih tanpa PRP 3-0
selisih tanpa PRP 5-0
selisih tanpa PRP 7-0
selisih tanpa PRP 5-3
selisih tanpa PRP 7-3
selisih tanpa PRP 7-5
dengan PRP hari 0
dengan PRP hari 3
dengan PRP hari 5
dengan PRP hari 6
selisih dengan PRP 3-0
selisih dengan PRP 5-0
selisih dengan PRP 7-0
selisih dengan PRP 5-3
selisih tanpa PRP 7-3
selisih tanpa PRP 7-5
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
3 50.0% 3 50.0% 6 100.0%
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Descriptives
Statistic Std. Error
tanpa PRP hari 0 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
tanpa PRP hari 3 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
tanpa PRP hari 5 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
68.9333 .97696
64.7298
73.1368
.
68.5000
2.863
1.69214
67.50
70.80
3.30
.
1.077 1.225
. .
83.6333 2.02183
74.9341
92.3325
.
83.5000
12.263
3.50190
80.20
87.20
7.00
.
.171 1.225
. .
81.6000 2.03060
72.8630
90.3370
.
81.2000
12.370
3.51710
78.30
85.30
7.00
.
.505 1.225
. .
68.1667 5.39671
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Descriptives
Statistic Std. Error
tanpa PRP hari 7 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
selisih tanpa PRP 3-0 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
selisih tanpa PRP 5-0 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
68.1667 5.39671
44.9465
91.3868
.
65.7000
87.373
9.34737
60.30
78.50
18.20
.
1.105 1.225
. .
14.7000 2.76225
2.8150
26.5850
.
16.0000
22.890
4.78435
9.40
18.70
9.30
.
-1.132 1.225
. .
12.6667 2.73394
.9035
24.4299
.
13.7000
22.423
4.73533
7.50
16.80
9.30
.
-.935 1.225
. .
-.7667 5.94035
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Descriptives
Statistic Std. Error
selisih tanpa PRP 7-0 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
selisih tanpa PRP 5-3 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
selisih tanpa PRP 7-3 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
-.7667 5.94035
-26.3259
24.7926
.
-1.8000
105.863
10.28899
-10.50
10.00
20.50
.
.447 1.225
. .
-2.0333 .13333
-2.6070
-1.4596
.
-1.9000
.053
.23094
-2.30
-1.90
.40
.
-1.732 1.225
. .
-15.4667 3.43721
-30.2558
-.6775
.
-17.8000
35.443
5.95343
-19.90
-8.70
11.20
.
1.493 1.225
. .
-13.4333 3.39428
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Descriptives
Statistic Std. Error
selisih tanpa PRP 7-5 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
dengan PRP hari 0 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
dengan PRP hari 3 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
-13.4333 3.39428
-28.0377
1.1711
.
-15.5000
34.563
5.87906
-18.00
-6.80
11.20
.
1.386 1.225
. .
54.4667 2.06263
45.5919
63.3414
.
53.2000
12.763
3.57258
51.70
58.50
6.80
.
1.395 1.225
. .
54.5667 1.72948
47.1253
62.0080
.
53.7000
8.973
2.99555
52.10
57.90
5.80
.
1.193 1.225
. .
44.3000 .52915
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Descriptives
Statistic Std. Error
dengan PRP hari 5 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
dengan PRP hari 6 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
selisih dengan PRP 3-0 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
44.3000 .52915
42.0233
46.5767
.
44.1000
.840
.91652
43.50
45.30
1.80
.
.935 1.225
. .
44.0667 2.03415
35.3144
52.8189
.
43.6000
12.413
3.52326
40.80
47.80
7.00
.
.586 1.225
. .
.1000 3.34215
-14.2801
14.4801
.
2.0000
33.510
5.78878
-6.40
4.70
11.10
.
-1.318 1.225
. .
-10.1667 2.32116
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Descriptives
Statistic Std. Error
selisih dengan PRP 5-0 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
selisih dengan PRP 7-0 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
selisih dengan PRP 5-3 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
-10.1667 2.32116
-20.1538
-.1795
.
-9.7000
16.163
4.02036
-14.40
-6.40
8.00
.
-.515 1.225
. .
-10.4000 3.32916
-24.7242
3.9242
.
-12.4000
33.250
5.76628
-14.90
-3.90
11.00
.
1.373 1.225
. .
-10.2667 2.06989
-19.1727
-1.3606
.
-8.4000
12.853
3.58515
-14.40
-8.00
6.40
.
-1.708 1.225
. .
-10.5000 3.38428
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Descriptives
Statistic Std. Error
selisih tanpa PRP 7-3 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
selisih tanpa PRP 7-5 Mean
95% Confidence Interval for 
Mean
Lower Bound
Upper Bound
5% Trimmed Mean
Median
Variance
Std. Deviation
Minimum
Maximum
Range
Interquartile Range
Skewness
Kurtosis
-10.5000 3.38428
-25.0614
4.0614
.
-8.5000
34.360
5.86174
-17.10
-5.90
11.20
.
-1.357 1.225
. .
-.2333 1.50702
-6.7175
6.2509
.
-.5000
6.813
2.61024
-2.70
2.50
5.20
.
.455 1.225
. .
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Tests of Normality
Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
tanpa PRP hari 0
tanpa PRP hari 3
tanpa PRP hari 5
tanpa PRP hari 7
selisih tanpa PRP 3-0
selisih tanpa PRP 5-0
selisih tanpa PRP 7-0
selisih tanpa PRP 5-3
selisih tanpa PRP 7-3
selisih tanpa PRP 7-5
dengan PRP hari 0
dengan PRP hari 3
dengan PRP hari 5
dengan PRP hari 6
selisih dengan PRP 3-0
selisih dengan PRP 5-0
selisih dengan PRP 7-0
selisih dengan PRP 5-3
selisih tanpa PRP 7-3
selisih tanpa PRP 7-5
.268 3 . .951 3 .573
.182 3 . .999 3 .937
.212 3 . .990 3 .812
.271 3 . .948 3 .560
.274 3 . .945 3 .546
.253 3 . .964 3 .637
.207 3 . .992 3 .834
.385 3 . .750 3 .000
.319 3 . .885 3 .339
.304 3 . .907 3 .409
.305 3 . .906 3 .404
.280 3 . .937 3 .516
.253 3 . .964 3 .637
.219 3 . .987 3 .780
.295 3 . .919 3 .450
.213 3 . .990 3 .808
.302 3 . .910 3 .417
.365 3 . .797 3 .107
.300 3 . .913 3 .427
.207 3 . .992 3 .831
Lilliefors Significance Correctiona. 
tanpa PRP hari 0
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Observed Value
727170696867
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of tanpa PRP hari 0
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Observed Value
7170696867
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0
-0.2
Detrended Normal Q-Q Plot of tanpa PRP hari 0
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tanpa PRP hari 0
71
70
69
68
67
tanpa PRP hari 3
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Observed Value
90888684828078
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of tanpa PRP hari 3
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Observed Value
8886848280
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
Detrended Normal Q-Q Plot of tanpa PRP hari 3
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tanpa PRP hari 3
88
86
84
82
80
tanpa PRP hari 5
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Observed Value
87.585.082.580.077.5
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of tanpa PRP hari 5
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Observed Value
8684828078
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0
-0.2
Detrended Normal Q-Q Plot of tanpa PRP hari 5
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tanpa PRP hari 5
86
84
82
80
78
tanpa PRP hari 7
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Observed Value
85807570656055
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of tanpa PRP hari 7
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Observed Value
8075706560
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0
-0.2
Detrended Normal Q-Q Plot of tanpa PRP hari 7
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tanpa PRP hari 7
80
75
70
65
60
selisih tanpa PRP 3-0
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Observed Value
2018161412108
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 3-0
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Observed Value
2018161412108
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
-0.6
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 3-0
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selisih tanpa PRP 3-0
20
18
16
14
12
10
8
selisih tanpa PRP 5-0
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Observed Value
17.515.012.510.07.5
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 5-0
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Observed Value
17.515.012.510.07.5
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 5-0
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selisih tanpa PRP 5-0
17.5
15.0
12.5
10.0
7.5
selisih tanpa PRP 7-0
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Observed Value
151050-5-10-15
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-0
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Observed Value
1050-5-10-15
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0
-0.2
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-0
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selisih tanpa PRP 7-0
10
5
0
-5
-10
-15
selisih tanpa PRP 5-3
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Observed Value
-1.8-1.9-2.0-2.1-2.2-2.3-2.4
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 5-3
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Observed Value
-1.9-2.0-2.1-2.2-2.3
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
-0.6
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 5-3
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selisih tanpa PRP 5-3
-1.9
-2.0
-2.1
-2.2
-2.3
selisih tanpa PRP 7-3
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Observed Value
-5-10-15-20-25
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-3
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Observed Value
-8-10-12-14-16-18-20
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.6
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-3
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selisih tanpa PRP 7-3
-8
-10
-12
-14
-16
-18
-20
selisih tanpa PRP 7-5
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Observed Value
-6-8-10-12-14-16-18-20
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-5
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Observed Value
-7.5-10.0-12.5-15.0-17.5
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.6
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-5
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selisih tanpa PRP 7-5
-7.5
-10.0
-12.5
-15.0
-17.5
dengan PRP hari 0
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Observed Value
605856545250
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of dengan PRP hari 0
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Observed Value
58565452
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.6
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
Detrended Normal Q-Q Plot of dengan PRP hari 0
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dengan PRP hari 0
58
56
54
52
dengan PRP hari 3
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Observed Value
605856545250
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of dengan PRP hari 3
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Observed Value
58575655545352
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.6
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
Detrended Normal Q-Q Plot of dengan PRP hari 3
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dengan PRP hari 3
58
57
56
55
54
53
52
dengan PRP hari 5
Page 77
Observed Value
46.045.545.044.544.043.543.0
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of dengan PRP hari 5
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Observed Value
45.545.044.544.043.5
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0
-0.2
Detrended Normal Q-Q Plot of dengan PRP hari 5
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dengan PRP hari 5
45.5
45.0
44.5
44.0
43.5
dengan PRP hari 6
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Observed Value
50484644424038
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of dengan PRP hari 6
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Observed Value
4846444240
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0
-0.2
Detrended Normal Q-Q Plot of dengan PRP hari 6
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dengan PRP hari 6
48
46
44
42
40
selisih dengan PRP 3-0
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Observed Value
630-3-6
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih dengan PRP 3-0
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Observed Value
420-2-4-6-8
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
-0.6
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih dengan PRP 3-0
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selisih dengan PRP 3-0
4
2
0
-2
-4
-6
-8
selisih dengan PRP 5-0
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Observed Value
-5.0-7.5-10.0-12.5-15.0
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih dengan PRP 5-0
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Observed Value
-6-8-10-12-14-16
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih dengan PRP 5-0
Page 88
selisih dengan PRP 5-0
-6
-8
-10
-12
-14
-16
selisih dengan PRP 7-0
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Observed Value
-5-10-15
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih dengan PRP 7-0
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Observed Value
-2-4-6-8-10-12-14
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.6
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih dengan PRP 7-0
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selisih dengan PRP 7-0
-2
-4
-6
-8
-10
-12
-14
selisih dengan PRP 5-3
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Observed Value
-6-8-10-12-14-16
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih dengan PRP 5-3
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Observed Value
-8-10-12-14
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.50
0.25
0.00
-0.25
-0.50
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih dengan PRP 5-3
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selisih dengan PRP 5-3
-8
-10
-12
-14
selisih tanpa PRP 7-3
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Observed Value
0-5-10-15-20
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-3
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Observed Value
-6-8-10-12-14-16-18
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0000
-0.2
-0.4
-0.6
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-3
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selisih tanpa PRP 7-3
-6
-8
-10
-12
-14
-16
-18
selisih tanpa PRP 7-5
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Observed Value
420-2-4
Ex
pe
ct
ed
 N
or
m
al
1.5
1.0
0.5
0.0
-0.5
-1.0
-1.5
Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-5
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Observed Value
3210-1-2-3
D
ev
 fr
om
 N
or
m
al
0.4
0.2
0.0
-0.2
Detrended Normal Q-Q Plot of selisih tanpa PRP 7-5
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selisih tanpa PRP 7-5
3
2
1
0
-1
-2
-3
     
  NPAR TESTS 
  /FRIEDMAN=tanpa_0 tanpa_3 tanpa_5 tanpa_7 
  /MISSING LISTWISE.
NPar Tests
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Notes
Output Created
Input Active Dataset
Filter
Weight
Split File
N of Rows in Working Data 
File
Missing Value Handling Definition of Missing
Cases Used
Syntax
Resources Processor Time
Elapsed Time
Number of Cases Alloweda
10-NOV-2016 23:43:04
DataSet0
<none>
<none>
<none>
6
User-defined missing values are 
treated as missing.
Statistics for all tests are based on 
cases with no missing data for any 
variables used.
NPAR TESTS
  /FRIEDMAN=tanpa_0 tanpa_3 
tanpa_5 tanpa_7
  /MISSING LISTWISE.
00:00:00.02
00:00:00.08
349525
Based on availability of workspace memory.a. 
Friedman Test
Ranks
Mean Rank
tanpa PRP hari 0
tanpa PRP hari 3
tanpa PRP hari 5
tanpa PRP hari 7
1.67
4.00
3.00
1.33
Test Statisticsa
N
Chi-Square
df
Asymp. Sig.
3
8.200
3
.042
Friedman Testa. 
     
  NPAR TESTS 
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  /WILCOXON=tanpa_0 tanpa_0 tanpa_0 tanpa_3 tanpa_3 tanpa_5 WITH tanpa_3 tanpa
_5 tanpa_7 tanpa_5 
    tanpa_7 tanpa_7 (PAIRED) 
  /MISSING ANALYSIS.
NPar Tests
Notes
Output Created
Input Active Dataset
Filter
Weight
Split File
N of Rows in Working Data 
File
Missing Value Handling Definition of Missing
Cases Used
Syntax
Resources Processor Time
Elapsed Time
Number of Cases Alloweda
10-NOV-2016 23:44:18
DataSet0
<none>
<none>
<none>
6
User-defined missing values are 
treated as missing.
Statistics for each test are based on 
all cases with valid data for the 
variable(s) used in that test.
NPAR TESTS
  /WILCOXON=tanpa_0 tanpa_0 
tanpa_0 tanpa_3 tanpa_3 tanpa_5 
WITH tanpa_3 tanpa_5 tanpa_7 
tanpa_5
    tanpa_7 tanpa_7 (PAIRED)
  /MISSING ANALYSIS.
00:00:00.02
00:00:00.05
349525
Based on availability of workspace memory.a. 
Wilcoxon Signed Ranks Test
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Ranks
N Mean Rank Sum of Ranks
tanpa PRP hari 3 - tanpa 
PRP hari 0
Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total
tanpa PRP hari 5 - tanpa 
PRP hari 0
Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total
tanpa PRP hari 7 - tanpa 
PRP hari 0
Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total
tanpa PRP hari 5 - tanpa 
PRP hari 3
Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total
tanpa PRP hari 7 - tanpa 
PRP hari 3
Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total
tanpa PRP hari 7 - tanpa 
PRP hari 5
Negative Ranks
Positive Ranks
Ties
Total
0a .00 .00
3b 2.00 6.00
0c
3
0d .00 .00
3e 2.00 6.00
0f
3
2g 2.00 4.00
1h 2.00 2.00
0i
3
3j 2.00 6.00
0k .00 .00
0l
3
3m 2.00 6.00
0n .00 .00
0o
3
3p 2.00 6.00
0q .00 .00
0r
3
tanpa PRP hari 3 < tanpa PRP hari 0a. 
tanpa PRP hari 3 > tanpa PRP hari 0b. 
tanpa PRP hari 3 = tanpa PRP hari 0c. 
tanpa PRP hari 5 < tanpa PRP hari 0d. 
tanpa PRP hari 5 > tanpa PRP hari 0e. 
tanpa PRP hari 5 = tanpa PRP hari 0f. 
tanpa PRP hari 7 < tanpa PRP hari 0g. 
tanpa PRP hari 7 > tanpa PRP hari 0h. 
tanpa PRP hari 7 = tanpa PRP hari 0i. 
tanpa PRP hari 5 < tanpa PRP hari 3j. 
tanpa PRP hari 5 > tanpa PRP hari 3k. 
tanpa PRP hari 5 = tanpa PRP hari 3l. 
m. 
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tanpa PRP hari 7 < tanpa PRP hari 3m. 
tanpa PRP hari 7 > tanpa PRP hari 3n. 
tanpa PRP hari 7 = tanpa PRP hari 3o. 
tanpa PRP hari 7 < tanpa PRP hari 5p. 
tanpa PRP hari 7 > tanpa PRP hari 5q. 
tanpa PRP hari 7 = tanpa PRP hari 5r. 
Test Statisticsa
tanpa PRP hari 
3 - tanpa PRP 
hari 0
tanpa PRP hari 
5 - tanpa PRP 
hari 0
tanpa PRP hari 
7 - tanpa PRP 
hari 0
tanpa PRP hari 
5 - tanpa PRP 
hari 3
tanpa PRP hari 
7 - tanpa PRP 
hari 3
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)
-1.604b -1.604b -.535c -1.633c -1.604c -1.604c
.109 .109 .593 .102 .109 .109
Test Statisticsa
tanpa PRP hari 
7 - tanpa PRP 
hari 5
Z
Asymp. Sig. (2-tailed)
-1.604c
.109
Wilcoxon Signed Ranks Testa. 
Based on negative ranks.b. 
Based on positive ranks.c. 
     
  GLM dengan_0 dengan_3 dengan_5 dengan_7 
  /WSFACTOR=factor1 4 Polynomial 
  /METHOD=SSTYPE(3) 
  /EMMEANS=TABLES(factor1) COMPARE ADJ(BONFERRONI) 
  /EMMEANS=TABLES(OVERALL) 
  /PRINT=DESCRIPTIVE PARAMETER 
  /CRITERIA=ALPHA(.05) 
  /WSDESIGN=factor1.
General Linear Model
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Notes
Output Created
Input Active Dataset
Filter
Weight
Split File
N of Rows in Working Data 
File
Missing Value Handling Definition of Missing
Cases Used
Syntax
Resources Processor Time
Elapsed Time
10-NOV-2016 23:48:32
DataSet0
<none>
<none>
<none>
6
User-defined missing values are 
treated as missing.
Statistics are based on all cases with 
valid data for all variables in the 
model.
GLM dengan_0 dengan_3 dengan_5 
dengan_7
  /WSFACTOR=factor1 4 Polynomial
  /METHOD=SSTYPE(3)
  /EMMEANS=TABLES(factor1) 
COMPARE ADJ(BONFERRONI)
  /EMMEANS=TABLES(OVERALL)
  /PRINT=DESCRIPTIVE 
PARAMETER
  /CRITERIA=ALPHA(.05)
  /WSDESIGN=factor1.
00:00:00.02
00:00:00.13
Within-Subjects Factors
Measure: MEASURE_1
factor1
Dependent 
Variable
1
2
3
4
dengan_0
dengan_3
dengan_5
dengan_7
Estimated Marginal Means
1. factor1
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Estimates
Measure: MEASURE_1
factor1 Mean Std. Error
95% Confidence Interval
Lower Bound Upper Bound
1
2
3
4
54.467 2.063 45.592 63.341
54.567 1.729 47.125 62.008
44.300 .529 42.023 46.577
44.067 2.034 35.314 52.819
Pairwise Comparisons
Measure: MEASURE_1
(I) factor1 (J) factor1
Mean 
Difference (I-J) Std. Error Sig.a
95% Confidence Interval for 
Differencea
Lower Bound Upper Bound
1 2
3
4
2 1
3
4
3 1
2
4
4 1
2
3
-.100 3.342 1.000 -36.482 36.282
10.167 2.321 .290 -15.101 35.434
10.400 3.329 .534 -25.841 46.641
.100 3.342 1.000 -36.282 36.482
10.267 2.070 .230 -12.266 32.799
10.500 3.384 .540 -26.341 47.341
-10.167 2.321 .290 -35.434 15.101
-10.267 2.070 .230 -32.799 12.266
.233 1.507 1.000 -16.172 16.639
-10.400 3.329 .534 -46.641 25.841
-10.500 3.384 .540 -47.341 26.341
-.233 1.507 1.000 -16.639 16.172
Based on estimated marginal means
Adjustment for multiple comparisons: Bonferroni.a. 
Multivariate Tests
Value F Hypothesis df Error df Sig.
Pillai's trace
Wilks' lambda
Hotelling's trace
Roy's largest root
.963 12.954a 2.000 1.000 .193
.037 12.954a 2.000 1.000 .193
25.909 12.954a 2.000 1.000 .193
25.909 12.954a 2.000 1.000 .193
Each F tests the multivariate effect of factor1. These tests are based on the linearly 
independent pairwise comparisons among the estimated marginal means.
Exact statistica. 
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2. Grand Mean
Measure: MEASURE_1
Mean Std. Error
95% Confidence Interval
Lower Bound Upper Bound
49.350 .250 48.273 50.427
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